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Se admite que los productos cárnicos curados se originan posiblemente en
la prehistoria. La carne obtenida de forma ocasional, gracias a la caza de los
animales salvajes, constituyó prontamente uno de los alimentos básicos de la dieta
humana, la práctica de la domesticación y el desarrollo de métodos de
conservación dio lugar a que el consumo de tan preciado alimento pudiese
realizarse de forma continua y segura. El empleo de la sal, combinado con la
acción del frío y del fuego, podría haberconstituido el inicio de la actual industria
chacinera, permitiéndose de este modo no sólo la conservación sino además el
transporte de la carne curada.
También datan de esta ¿poca romana los primeros indicios sobre curado del
jamón serrano en España. que tiene lugar concretamente en la actual Gerona.
Leistaer (1986) sostiene que desde las provincias romanas que corresponden a las
actuales España, Francia, Memada, Bélgica e Italia, se llevaban jamones a Roma.
Las primeras referencias escritas sobre salazón de carne de cerdo aparecen
durante el Imperio Romano, Según Sanz Egaña (1967), Catán, cónsul romano en
España a finales del siglo II a.C., en su obra ~ recoge algunas
recomendaciones para llevar a cabo la salazón.
La importancia que este producto tuvo durante el Imperio Romano resulta,
pues, evidente, Sanz Egafla (1967> afirma, citando las Ordenanzas de Tasas de
Diocleciano (año 301 d.C.) que los jamones de Bélgica, Cerdeña y Mársica eran los
productos más caros del mercado de la época.
3Baste esta breve resefta histórica pan confirmar que la elaboracióa de
~am4ncurado se ha realizada a lo largo de lahiswciay que el origen de esta
práctica se uit en La prehistoria.
Durarais el u4lo pasado y a consecuencia de la indrstraiizntón. se
produjeron grandes concernraciones humanas en sorno dc los centros fabriles; sai
Surgen las v~~es ciudades que demandan abundantes productos alimenticios.
tanto frescos comotransformados, pan atender a las necesidades de sus habitantes.
hasta llegar a este rnowenw binós-ico, el mercado de la carne y de sus
traacforxnadós quedaba reducido al autoconsumo y a una pequeña venta local o.
Como trajaisno. repor¿altzada
la grandes núcleos urbanos originados por la industrialización de la
soc edad, rompen <vn ¡a essrucmra de transformación y cornercialización ya citadas,
demandando productos especificas en grandes cantidades> de determinada calidad.
Esto hace que los carutos productores. transformadores y consumidores se
diversifiquen y se separen. obligando a una especialización importante dentro del
secior.
La los tilirnaus oflos, la indusina apoal4nensaria está teniendo una
importancia espectilca. Esta mocitos cia liempre ligada, corno ya hemos dicho.
corno un componen~~ de ~. izne orden a La humanidad, aunque lo cercana y lo
cotidiano hace que no axis a u r conciencia dna de su importancia, sin embargo
muchos dalas nos lo ~emu.,vrari an. wlamentc el ~ubscctorindustrial de la carne
4de porcino en el año 1981 (datos [ME,78/81) ocupaba el primer lugar entre los
sectores industriales españoles con un 18,8% del total de la producción industrial,
seguido de sectores como el de producción de energía (17,5%), y a gran distancia
el sector químico (8,2%).
Hoy en día, debido al cambio que ha supuesto la integración en la CEE.
y las presiones del consumidor en cuanto a calidad e higiene, el sector de la carne
ha cambiado su estructura, tanto en lo que a instalaciones se refiere, más modernas
y racionalescomo en los volúmenes de producción y facturación. Todo ello les
permitirá competir, a dichas industrias, en los nuevas mercados que se ofrecen.
aunque coexistiendo con empresas de índole familiar, pequefías y especializadas
con un ámbito localista.
La tendencia de la Industria Cárnica, dado el desarrollo tecnológico e
industrial previsible, obligará a estas pequeñas industrias a desaparecer
paulatinamente, decantándose hacia estructuras de tamaño medio y, por supuestO
hacia las grandes industrias.
Dentrodel sector porcino, cl 52 % de la producción se destina al consumo
directo, dedicándose el 48 % restante a productos elaborados (Riop¿rez. 1989).
En la actualidad el censo de las industrias dedicadas a la elaboración de
salazones, productos cocidos, embutidos y otros tipos de elaboradossupera las 3500
empresas, con una producción global de 681500 Trn/aflo de productos elaborados
y ttna faczuraci~n de 3t7700 millonet de pesetas, aprecutadose una ‘endeMia
alona. (Esumwóti nata 1~~9 de a Dirección General de [nrhasrnasAgranas y
Ahunnrarsas. MAPA>
Como ya hemos dicho, la industria cArniza española se ha apresurado a
rncxlernúar sin I¶stala(oats para hacerlas competitivas con las hom&ps de
la Comunidad. De hecho las inversiones en 19$6 para la modernización
racianaiizac~n y ampliación de tas unidades ensterites ascienden a 46700 millones
de pesetas, <threccsón General de (ndustnas qranas y Alimentanas. MAPA
enero 1911*).
thcha Industria Cárnica se podria ctasjicaz, atendiendo al tipo de pro4ucsos
elaborados ert
-Salazones
•Embutoks
• Produnos o cid-os ‘<
Prr~t os ¿r5$>~
Ccc’ las y otros
íD ección (iene~a1 <o l.n.;us~:nas Agranas AIosensanas. MAPA. l’4fl
t~ro .0?., alarmo> sos encont-artvyí con un subsedor que agrupe a las
mv í cvio<s ¿ la ¿d>or¿gVsn de janoo¿sv pal tas. ~ascuales desarrollaron
p du o - ¿edo;> . o>r,es o zas os orwlate oercano a las
6
171003 tn,. (Anuario Estadfstico 1986 MAPA>
Este subsector agrupa a más de 1600 empresas, sin considerar las carnicerías-
charcuterlas,de las cuales 1503 aproximadamente elaboranalrededor de un 30% de
la producción.Todo ello nos da una idea de la dispersión del sector.
Con esta exposición hemos querido situar el marco o el contexto en el que
este experimento tiene lugar. Este estudio se realiza con el fin de comprobar silos
productos salazonados y desecados, las salazones, son verdaderamente inocuos en
lo que a persistencia de los agentes etiológicos de ciertas enfermedades infecciosas
“fricas se refiere, lo qime tiene una enorme importanciaen el caso de su exportación
a paises libres de tales enfermedades infecciosas.
Parte de estas iñvestigaciones se encuadran dentro del convenio establecido
entre el Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentaciónespañol y el Departamento
de Anricultura de los Estados Unidos, Servicio de Inspección y Salubridad de
Plantas y Animales, con el fin de determinar el efecto viricida de los procesos
indu.stria]es de salazón y curado de larga duración de jamones, paletas y lomos
procedentes de cerdos ibéricos, y de jamones de cerdos de capa blanca, lo que
corillevarla auna modificación de los Registros Federales que en ese país (EEUU)
regulan la importación de productos cárnicos procedentes de países ‘no declarados
exentos” de ciertas epizootias, como Fiebre Aftosa (FA> Enfermedad vesicular del
cerdo (EYC>, Peste Porcina Clásica (PPC> y Peste Porcina Africana (PPA)
erifennedades, todas ellas, de declaración obligatoria en España (EGE 19/05/1986>.
Es evidente que si el efecto de los procesos de curado se tradujese en una
7
inacuvación de los wast causantes de las enfermedades antes mencionada se
ponibslit.azia la exportación de las productos reseñadas desde España a paises
terceros. Corno es obvio. taznbi¿n se nmarla el ciene de tas frauseran a estos
productas en el caso de que apareciesen nuevos focos de cerdos enfermas en tas
zonas declaradas Ubres de sales enfermedades epuoóúcas.
La presente tesis se ha estructurado de la forma siguiente;
Primero se hace una revisión, poco profunda, dc los factores que ¡afluyen en
la elaboración de jamón serrano, transo intrínsecas (es decir dependientes del
animal> como exutnsecas (alimentas, sacnflckerc. 1, prestando tiria atención especial
al mando y secnologla del frío, previa a La salazón. de este pr~x&ucto.
La revisión connrnla despufl con tos ingredientes o componentes de la
mezcla de curado (sal, agentes nitríficaníes, etc.). desenidadonos en el desarrollo del
ooior de carne curada y en el papel del agua y la desecación en la estahdrdad del
‘amon. palesa y lorn< adobado.
Finalmome se analizan es epizootias cuvosvírtas enológicos hemos esrirdiado
¿a dad, etc) urant ea~¿crac.óny alrnacenanuienso da los productos cArzucos
ciurdos. Y¿¿ duda alguna os ¿a arte nias ci asay árida de la revisión.
La descnvcv o e a et d¿lógla ¿ímon al seguida, la esposación y
scus,ón do ~0~r ¿ado¿ ob¿ooi&t”. i ¿ ¿uS¿’t5. ¿40 ~4tr ¿o¿op~etan esta
eSrs.
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11,1. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA ELABORACION.
III! MATPRIAS PRIMAS
111.1.1. FACtORES INHERENTES AL. ANIMAL
Illíla. Razas,
lEí £u.zrnfrfrrm. representante del cerdo europeo dio lugar al ireneo
celta, mientras que el Su,meslflgjrane¡¡ originó las agrupaciones raciales
englobadas en el tronco Ibérico ílluaad¿. 1984),
El tronco céltico se caracteriza por;
- tria elevada rusticidad
• crime en el campo en régimen exteruwo
- Xtmcotarse a oase de subproductos liC cosechas y pai;oea
Ser sus hembras prolíficas: 10.12 lechones/paro
- ¡‘esa: al sacrificio: $6.103 Kg.
Li un tronco terco son:
Xnmxal ¿dapado a la ebesa, necesita terreno con produccsún de bellota
o amo on>e se as enten poblaciones de Qiaercvu <Rar San y
r d po. 98’l.
lo
- En su explotación srad¡cional necesita un período largo de cebo llegando
a alcanzar a los 12 meses alrededor de 110-130 Kg. Debido a su largo
periodo de engorde existe un mayor riesgo de enfermedades, etc.
- Posee gran tendencia a depositar grasa en la canal, es un animal de
madurez precoz y por tanto, la deposición de grasa comienza muy pronto
durante el período de cebo.
Hembras poco prolíficas.
Todas estas características, muchas de ellas opuestas, tienen como
consecuencia unos productos cuantitativa y cualitativamente diferentes.
En la actualidad la raza ibérica pura es muy difícil de encontrar pues más del
90% de este tronco ha sido crsxzado, fundamentalmente con la raza Duroc (Buxadé,
1984).
Como consecuencia de estos condicionamiientos se van introduciendo razas
extranjeras que se adaptan mejor nl nuevo tipo de exigencias comerciales, A partir
de los años 50 comienzan las importaciones de animales de las razas Piesrain y
Blanco Belga, posteriormente de Duroc Hampshire y. con mayor aceptación, de
Landrace y Large White, así como sus diferentes híbridos. La presencia de todas
estas razas y sus crías y el impacto experimentado por las razas autóctonas a
consecuencia de la Peste Porcina Afticana hace que, hoy en día, el cerdo blanco y
sus cruces supongan un 95% dc la producción porcina española.
11
Las caracteristicas fundamentales de estas razas son:
Pietrain:
Cerdo con un fuerte tercio posterior y anterior.
Porcentaje tito de partes magras y rnsr< poca grasa:
rendimiento canal sin cabeza 7213%
rendimiento jamón y lamo 5658%
espesor graso dorsal l7’22 ram
Mediocre calidad de carne.
Indices rcproducsi~os bajos.
Desarm<,nla anatómic.afuncional (relación coracón/aterpo muy
pequeña (Unahelra. 1971>) lo que impLica, ng~ón Kolazaj 11984>.
muerte por fallos cardiacos y produccaón dc carne enressda.
- Se usa como línea paterna de mejora.
La calidad de la pasa, en igualdad <le ra&narnicrsw,es iafwcn a
otras razas, dando una proporción mayor de ácidas grasos irasarados
~Pascaitui. 1975>.
Large Whííe;
-Gran calidad de carne, definida ¿sta por la ctrnformación, wsoszda4
terneza, etc.
- Ex lente apttnid materna.
E st’c,dad y fácil adaptación.
- Focundudad y foriilidad adecuada~ N0 de Lechones de lOs ¡¡y Las
e t- talos eS a 0 lechones,
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Correcto índice de transformación y crecimiento:
índice de transformación~ 225 uf/Kg.
- Incremento de peso considerando desde los 22 a los ¡10kg = 1,023
gr.
- Porcentaje de carne obtenida = 648%
Espesor graso dorsal = 271 mm
* Landrace (Referencia el danés):
- Hembras prolíficas: 11/12 lechones vivos por carnada.
- índice de conversión bueno: T94 a 250
Porcentaje de carne: 63%~ 64%
• Hampshire:
- Tiene como principal cualidad la no sensibilidad al estrás.
- Fácil adaptación.
- Buena calidad de carne.
Utilizado en hibridación,
• Duroc:
Elevada rusticidad.
- Hembras prolíficas.
Aceptable calidad de carne,
Rendimientos buenos en el cebo.
1.3
Las razas precoces tite comunes, si bien muy rentables , prnducú#as,
presentan algunas caracieristicas no deseables.
La selección de una raza o hibrido deberla realizarse procurando aunar tos
Indices gua permitan conseguir un cebo productivo con la obtención de canales de
gran calidad comercial y. en nuestro caso~ adaptados a las necesidades de las
wdustrias transformadoras y del consumo. En ocasiones se tiene la impresión de que
los objetivos del sector de producción no están demasiado claros y annotuzados can
el sector transformador y consumidor.
11.1.1db. Influencias del sexo.
La precocidad dc las razas mencionadas, la genética y los cambios en la
alimentación hacen que el animal macho llegue al sacrifIcio sin castrarEste hecho,
que originanainente no fue valorado suficientememe. ha dado lugar (y así sucede
aún en la actualidad) a la aparición de olores sexsiales. que hacen que los
consumidores rechacen tanto estas carnes como los productos elaborados con ellas
(Girard cLaj.. 1988) De aquí que muchas de las industrias traesfannadaras pidan
a los ganaderos la castración de os cerdos machan. La explotación de animales sin
castrar le supone si ganadero una serie de ventajas como: mayor velocidad de
crecimiento me¿or indic¿¿ de transforniación en los animales: menor engrasamiente
(¿5% aproximadamente más de músculo)- tiene mejor manejo en la alimentadóa
finalmex,te se ahorran t ‘¿ gasios de operación de castración.
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Los componentes responsables del olor sexual son dos: un derivado de la
asmnnnna (5. e androsten.16,3.ona) <Patterson. 1968) y u~ñtnI aunque este
último depende también de <adores extrínsecos (Hansson, 1980).
El escatol C5 un producto de la degradación del triptófano por la flora
intestinal. Se ha observado que los verracos tienen unos contenidos de escatol
superior a los encontrados en machos castrados o hembras (Concellón, 1990). Según
Urndstron (1984), el acúmulo de escatol en las grasas varía en función de la
producción de esteroides testiculares, aunque hoy no se puede explicar
satisfactoriamente este fenómeno.
La androsterona es un esteroide de origen testiáular de fuerte olor urinoso
que se almacena en la grasa a concentraciones de 0,2 a 6,7 mg/kg (Gen, 1984;
Desmoulin, 1984).
No obstanté, hemos de seflalar que estos compuestos son detectados por un
60% de los hombres y un 92% de las mujeres: se ha comprobado asimismo que
la androsterona sólo influye en la calidad organoléptica de la carne cuando su
concentración supera 1 mg/kg (Arnau ~ 1987),
Para prevenir la aparición de olor sexual se cuenta actualmente con varias
soluciones, orientadas todas ellas aarmonizar los intereses de los diferentes sectores
implicados en la industria cárnica:
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Vía genética: seleccionando razas con niveles de andronaerona tr4enaresal
nivel de detección, lo cual no excluye el riesgo de prtid a us baíos
niveles de hormonas ,steroidcrs. andrógenos y estrógenos. entre amIs,
- Vía inniunológica: ‘vacunación de Las crías cccnra la androateronat
actualmente en periodo experunental y con muchas posabilidadas <le Éxito,
Por último, la castración.
Todo ello debería completarse con mejoras t4cnicn de mane~o. Co
Sacrificio antes de los 5.5 a 6 meses, es decir, ante de la maduración
sexuaL
Separación radical de machos y hembra
Selección de rara: Blanco Belga y Píetrain ‘lan con mas frecuencia olor
sexual que Landrace.
ll.ll.Ic. Edad peso al sacrificio,
Es evidente que la proporción de tejidos varía can La edad (MuLar. 19$6>.
cío se re Ile ajá en el peto de las diferenv¿s regiones orgánicas, que tambiÉn guarda
relación con la cd. d de las animales ie~te ultimo factor está. por otra parte.
n ¡mame roe rt¿lacionado con nc olores sexuales>. A partir de determanados pesos
~ntun ~óng aza, ti porrenmaje de llpdos de la canal aanersta, mientras que
dhsmrnu~e sí poteetlle d. prsei as, lo que xmp~ica
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• - Empeoramiento del indice de conversión.
- Incremento del porcentaje de grasa.
Mejora de la calidad de la carne.
No hemos de olvidar que la clasificación de la canal es inversamente
proporcional a la grasa de la misma, por lo que el sector productor evita estos
incrementos enremos de peso de la canal (hemos de tener en cuerna en las
razas bien conformadas, el coste que conlieva el aumento de peso a partir de 90-95
Kg es muy alio, aumentando en mayor proporción el tejido raso que el muscular>
(fluxadá, 1984; Gen ~uL 1984).
Todo esto nos hace pensar en la importanciaque el destino final de la carne
tiene en su valoración comercial y. de hecho, debiera clasifcarse la “calidad de la
canal’ en función del fin a que se destina; así estimamos como promedios los
siguientes pesos y destinos:
Cerdo para venta al detall 80 95 kg/vivo
Cerdo para productos charcuteros:l00 -130 kg/vivo
Encuanto a la edad más apta para eí sacrificio, hoy por hoy, depende de los
indices de transformación animal y. por tanto, de la gananciade peso (rentabilidad),
y de la aparición o no dc olor sexual; todo ello estA condicionado, a su vez, por la
situación del mercado y la disponibilidad de instalaciones de las granjas. Los
animales de una gran precocidad presentan un contenido mayor de en ácidos rasos
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insaturados. mayor contenido de agua, menor cowe,Ádo de tras a y sara
contenido de tejido conectYo mustvlar propotcIona}mezlte mayor, <tirausendo y
cambiando con la edad. Todo ello se concrera era carnes ansosaa, pátidas y <‘landas
que nada tienen que ver con las carnes PS E. que tramemos a ccmtrasaaoúsa.
11.1.1.2 FACTORES EXTRíNSECOS AL ASIMAL
III. 12,a. Alimentación.
Este capitulo de la producción animal es m corrapl~o. ya qn es probable
que, al finalizar el cebamienro. entre tus 70 y un ~ del costa final del cerdo sea
imputable a los gastos de alimentación; por otro la • l.s calidad de los alirateatos
o piensos se verá reflejada en la calidad de La c<arisz, la raaa del prcióucto final,
es decir, en la canal (Castell ~ Falk, 19S0¡
Lo prnscsps’, que hoy r~en en la ceba del ganado. están o renta os a la
ititención de una canal de la máxima categoría, y hemos <le recordar que ello es
noción del contenido o del escandallo cárnico Cdp. IÑS$>, sien o el errgrasamecaso
ira lii. 5< pe >&za.rye d la calíd d. No o~stante. ~a tira’ rareo a debe mptsx el
>fl~ .p o ti, co <tísfacer las necesid des energÉticas del ant aportar
p s ar as túdidas de materias rutrogenada>s y suplir vitaminas.
‘1’ <>> StCI les.
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La evolucién que han sufrido la composición y las técnicas de racionamiento
ha sido importante en los últimos tiempos y se ha visto apoyada por una mejora
notoria de los Indices de transformación.
Corno ejemplo de los avances realizados en este campo, de unos indices de
3,6kg en 1919, se ha pasado en la actualidad 3,2, llegándose a 2,4 ¡ 2,6 en sistemas
de trabajo experimentales.
?nr otra parte, el origen del pienso ha evolucionado, como también la
complejidad de los mismos. En un principio, para el cebado de los animales se
aprovechaban los subproductos de las granjas, que se complementaban con el
aprovechamiento de bellotas, hierbas, rastrojos y derivados de la actividad de la
granja~ hoy son pocos los animales así alimentados, siendo industrias especializadas
tas que diseñan y fabrican los piensos, de los que forman parte una gran variedad
de componentes que se integran hoy en los mismos, No obstante, es el propio
ganadero quien prepara piensos simples complementados con concentrados
comerciales destinados a tal efecto,
En el pasado se utilizaban en la ceba, la cebada y otros cereales, como el
maíz y la aveua; hoy en función de esta racionalización’ se han incorporado otros
elementos como fuentes alimenticias alternativas (Riopérez, 1989>, entre ellos
mandioca, yuca, harina de pescado, harina de carne, tonas de oleaginosas, etc.
También se incorporan cada vez más grasas, cxi detrimento de los cereales, para
conseguir incrementar la densidad energética de los piensos. Estas grasas pueden
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tener diferentes orígenes:
Sebos y grasas s¿cnicas amrnales.
-Oletnas, producidas eael refinado de los aceites y granas que contienen un
porcentaje elevado de ácidos grasos esenciales e in.sa¡urados.
Otros.
Estos cambios de ingredientesde los piensos, realizados de forma adeomda.
abaratan el costo del cebarniento, pero inciden en la cornposid4a de los ácidos
grasos del tocino y la manteca, en la capacidad de retención de agua de las carnes
yen el aroma de los productos que de ellas derivan. No sc ha de olvidar que el
cerdo es un inonogástrico y que, como tel, el contenido y tipo de grasa de su carta>
varía dependiendo de la dieta (CasteIl y Falk. lfl0)~ las wacrertstlcas de la grasa,
así como su localización, constituyen uno de los factores más unportanses, si no el
que más, en los productos curados,
La grasa, su constitución y su relación con la alimentación boa asdo
responsables en los últimos ahos de cienos factores que intiuran neg- ate en
las caractertaticas organolépticas de los productos curados (Chauvel y Satnln’ 19l 9;
Arnau tuL 1987; Bello, 1985>.
La grasa que cubre el jamón, al igual que la infiltrada, actúa rewaianu& o
frenando la desecacn (Flores, 1989); estA íntimamente relacionada con la
jugosidad (Girard ~t¡L 1988) y. debido a los procesos dc lipotisis y ozidació. que
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sufre en el proceso de curado, influye en el desarrollo del aroma (BaJdini a.nJ..
1983>,
Sin embargo, la grasa puede dar sabores anormales:
Olor y “sabor a leche” producido por la utilización de derivados lácteos, y
grasas en mal estado, etc. (Arnau ~LaLJ1987),
- Jamón o paleta enranciada u oxidada (recuárdese que a un mayor grado
de insaturación de las grasas, mayor rancidez y mayor blandura (Ellis e Isbelí,
1926; Ellis, 1933; Enser, 1984; Jacquet, 1988).
En este punto hemos de recordar que los piensos a base de maíz dan
grasas con mayor grado de insaniración que el trigo o el sorgo, y que las
tortas de oleaginosas tienen también un alto grado de insattiración (mayor
proporción de ácidos linoléico y linolénico y menor de palmítico, esteárico
y oléico) <Chauvel y Saulnier, 1989>.
Sabor ‘a pastel”: jamones procedentes de animales alimentados con
piensos excesivamense aromatizados,por ejemplo con anís (Nicolau, 1985>,
- Sabor “a pescado”: por alimentación con harinas de pescado (Chauvel y
Saulnier. 1989)(producción de trinietilamina) (Sanz Pérez, 1985).
Olores “a medicamentos’: por aplicación (incluso incorporados al pienso)
de productos medicinales, por ejemplo cloroforina, ácido fénico, trementina
<Oirard sIaL. 1988).
• Sabores “jabonosos u oleosos’: producidos por piensos abundantes en
productos oleosos en fase alterativa <sebos, harinas de carne> (Sanz Pérez,
1985).
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Así pues, pensamos que, dentro de la libertad de acción que tienen los
ganaderos en la elección del pienso, debe exigírseles, que eviten el empleo de
productos potencialmente peligrosos, como grasas ea precario estado de
conservación o procedentes de animales que puedaii transferir sabores, olores y
colores extraños a la grasa del cerdo (WOO4, 1985), por ejemplo las grasas derivadas
del lavado de lanas, ensilados deficientes, etc. Por otro lado, como medida de
precaución, sugerimos no usar este tipo de materias primas en los piensos de los
cerdos, como mínimo un mes antes de proceder al sacrificio animal, para permitir
que cambie la grasa corporal del cerdo y, a la vez, limitar la ingestión de piensos
ricos en ácidos grasos insanirados.
fl.1.12.b, Transporte.
El transpone del ganado juega un papel importante en la calidad final de la
carne y sus productos debido a que los animales experimentan unaserie de cambios
durante aquél. Entre ellos citaremos:
pérdidas de peso
durante la carga y la descargo, si no se verifican correctamente, se
pueden producir hematomas, esguinces <cerdos ‘abiertos’), etc., que
darán una calidad inferior al producto en fresco.
Además, si el animal llega al finai del viaje agotado, habráconsumido
sus reservas musculares de glucógeno y por tanto la acidificación
muscular será mala y lenta, dando carnes de aspecto oscuro, finne y
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seco, Por otro lado pueden originarse carnes pálidas, blancas y
exudativas (PSE) debido al estés del transporte o al causado durante
el sacrificio, corno apunta Kolataj (1984).
- snortaJidad durante el transporte que se produce por:
‘Situación de nerviosismo, hacinamiento, etc (sindrome del
estrás porcino) (Sacksnan ~jil. 1989).
Tetania del transpone,
‘Asfixia (golpe de calor).
-Fiebre del transporte por corrientes de aire frío en invierno
y otros factores climáticos (Cassens tLaI, 1975; Augwtini y
Fischer, 1981).
La mortalidad por esos conceptos se verá influenciada,
según Buxadé (1984) por:
Raza: Blanco Belga y Pletrain son más sensibles al estrás y
por tanto darán más bajas durante el transpone (Troeger y
Wvltersdorf, 1989).
Sistemas de carga y descarga.
Densidad de carga (cabezas/m) del camión; sobre todo
porque se rompen los sistemas de convivencia que ha habido
durante el cebo.
‘Distancia a recorrer; la muere, por lo general, se produce en
las dos primeras horas de viaje.
-Epoca del año.
Z3
Buxadé (t984) da unas normas básicas para evitar esta incidencia
Desinfección a fondo de los cacannes; se baSca reai~radO
antes de que et vehiculo se acerque a La ezplosacias.
Cargar fuera de la explotación. por el muelle de carga O
similar.
Evitar horas extremas.
Realizar la carga y descaiga correctamente.
No pasar dc 0,3 rn5/ 100kg de peso vivo: de no ser así se
favorece el estrés. pues los animales tienen diáciÑades para
mantener el equilibrio.
Correcta babuabWdad dcl camión; el nmolqsac depondrá de
cazas o yacija para que Iai animales no resbale y tendrá
saficiente aireación.
Aporte de agua cuando las distancias son largas.
11. l.l.2c. Manejo en el matadero.
Con el fin de evitar perdidas de andad de la carne se deben onuplir una
serie de condicionen exigidas por la vigente Regkmer&ta<óe Ttcnáco Sanitana da
Mataderos. Salas de despíece. Centros de controL Almacsnamiento Distrilfrsscióu
de Carnes y despojos (Real Decreto 3163/t976 ¿¿26 dc novr nskwe dc 19fl 130E
4 de febrero de 1977) ysus posteriores niodifleaciones : Real Decreto 14,44/INI dc
3de agosto dc 1981 (BOSE de qostode 198l)y Real Decreto 333/1934 deiS dc
enero de 1984 (ROE 20 dc rebrero dc 1984):
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Zona de espera: debido a la fatiga de los cerdos, no deben
sacrificarse de inmediato pues llegan estresados y fatigados (Sackmana
~uL 1989), debiendo pasar a la zona de espera donde beberán agua,
permaneciendo los animales de una misma partida junto a sus
compañeros de viaje. No se deben mezclar partidas diferentes con el
fin de evitar agresiones y luchas que darán fatiga y estrés, Estos
locales serán frescos, tranquilos y deben estar en penumbra.
Empleo de duchas: habitual en épocas calurosas; con ello se
consigue:
‘Limpiar al animal.
‘Eliminar parte de la carga emocional contrarrestando los
efectos del estrés.
‘Facilitar la electronarcosis.
Reposo previo al presacrificio: evita la aparición de carnes PSE.
(blandas, enidativas y pálidas) y aunque la R.T.S. lo deja al arbitrio
del veterinario, se ha establecido un mínimo de espera entre 2 y 4
horas <Sackniann 41&L 1989).
- Traslados dentro del matadero: son causas de estrés. Los traslados
dentro del matadero deben ser conos y directos siguiendo un camino
recto.
‘Técnicas de sacrificio: Antes de sacrificar al animal debe procederse
a su aturdimiento por las siguientes razones:
-Es obligatorio
~Seevitan al animal sufrimientos insitiles.
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‘Se disminuye el estrés al máximo.
Los métodos de aturdimiento que se emplean hoy para el gando porcino son
los siguientes:
1. Insensibilización por dióxido de carbono (C02): Tiene como
inconveniente que da carnes algunas décimas de pH más ácidas que
las conseguidas tradicionalmente (Haumnann, 1989).
2. Electroshock o aturdimiento eléctrico: fue puesto en práctica en
1928 por Maller, Weinberger y Opel en Munich (Ring y Kortmann,
1988). Está basado en la Lncoordinación neurona> y cl estado de
confusión que se crea al pasar una corriente porel cerebro.
La corriente aplicada puede ser de:
‘75.90 voltios con 250 m.s. durante 10-16 sg.
‘250-350 voltios con 250 m.s. durante 1 - 3 sg.
‘600.700 voltios con 250 ms. durante 1 sg.
En mataderos modernos se emplean sistemas automatizados
que nadan a voltajes superiores sin intervención humana, gracias a
unamayor rapidez y exactitud de colococién. Este sistema tiene como
ventajas: evitar quejido; favorece una buena sangría; no hay
contracciones violentas, evitándose las fracturas
A veces se producen hemorragias en diafragma, vísceras y en
músculos (Shaw ~Lai., 1971; Jacquet, 1988). Esto se produce por:
electrodos no aplicados correclamente; electrodos sucios: caldas de
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tensión.
3. Denervación directa utilizando la puntilla y seccionando con ésta
la médula espinal.
4. Conmoción denervación, efectuada por:
Pistola de bala libre.
‘Pistola de bala cautiva.
Careta frontal,
H.1.l.2.d. Sacrificio.
El sacrificio se produce por degílello. El degaello consiste en seccionar la
vena can anterior a la entrada del corazón estando el animal suspendido de una
extremidad posterior. El desangrado deberá efectiarse a lo sumo entre 5 y 9
segundos después del atardimiento.
A continuación se pasará al escaldado, consistente en sumergir al cerdo en
un baño de’ a~ua a 600C, durante un periodo de fi a 7 minutos, A continuación pasa
por la peladora. Una vez depilado se aya y se procede a la evisceración.
En esta operación de sangrla•escaldado se originan gran parte de las
contaminaciones microbianas de las carnes, a través del agua de escaldado y
cuchillos sucios; contribuye aello la ácdvidad cardio.pulmonar que, en cienoscasos,
continúa. En el momento del sacrificio los microorganismos pueden atravesar la
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pared rnestútai distnbu$ndOSC por el organismo. Aunque la sangría interrumpe La
circulación sanguina y se produce una interrupción dcl apane de oxfgno y
nitrógeno a tas c¿luta.q. ti músculo szguc vivo y, por tanto, es un medio óptimo para
el desarrollo de wwroorgantsmos que puedenalterar post.cnormente cl procesode
curaáón.
Para evitar la coatamiaaaón dc los tanques de escaMado. sc ha susdasaido la
inmersión ea agua por un s~ema de ducha queya se estA ir-uponictido a muchos
tuatadtttn.
1l.l.1.2e. Oreo o tttrigetadótt
Una vez preparada la canal debe eníriarse de manta inintenumpida. de
nodo que en ~ ¡ 8 horas, sc encuentre entre 7 y 100C. El enfriado inintenumpido
y rapido evita putrefacciones y permite una glucolisis correcta.
A medida que avanza la glucolisis el músculo se hace incuenaible dando un
entado que se conoce con el nombre de ftJ~r~frj~njj. Duranteesta fr-sc se pueden
pwductr alteraciones que ni el irsdustnal tu el ganadero pueden controlar, por
e;crnpks. acortamientos por el frío que producen una carne con estructura rasAs
cerrada.
Si la gluealíais no sc desanoUa normalmente se onginan las llamadat Carnes
IflI) y Carnes PSE.
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Las Carnes D.F.D. (Dz~s Firus, Dark = Secas, Firmes, Obscuras), son carnes
de corte oscuro, no enidativas y firmes. Las causas principales de este tipo de carnes
es el agotamiento o consumo del glucógeno antes del sacrificio (Einkelenboow y
Sybesma, 1969>, por lo que se obtiene una carne cuyo pH final muy elevado (pH
6,2). Esto implica que la capacidad de retención de agua es mucho mayor de lo
normal (Hofinaun, ¡988>. En la carne DF!) la estructura cerrada impide la
oxigenación de las carnes, dándose fenómenos de oxidación solo en la superficie;
si estas carnes se usan para la salazón se producen los siguientes defectos:
‘El pH elevado favorece el crecimiento microbiológico por lo que se
aumenta el riesgo de ‘cala” o deterioro (Sanz Pérez, 1985).
La penetración de sal es lenta y por tanto menorque la salazón normal (en
igualdad de tiempos),
‘DeUdo al pH alto la reducción de nitrito a óxido nitroso se lentifica y en
consecuencia la canddad de nitrosoniioglobina es insuficiente.
Las Carnes?.S.E.< Pale, Solf, Exudative = Pálidas Blandas y Endativas),se
encuentran principalmente en determinadas razas de cerdos, tratAndose de un
defecto genésico que afecta a los animales susceptibles al estrés (Nielsen, 1981
Sellier, 1988). Este defecto se debe a la selección genética orientada a la obtención
de animales de grandes masas musculares.
Son animalesquesufren hipertermia maligna al aplicarles cienos anestésicos
(haictanos y otros, que solo se usan en eí cerdo y en el hombre). De hecho,
actualmente sc usa la prueba del halotano para la detección de cerdos productores
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de carnes PSE (Elnkelenboom y Minicema, 1974; Webb, 1980; Sellier ~LaI,1988).
Las canales de los cerdos con estas características sufren un descenso muy rápido
del pH, alcanzando niveles más bajos que los habituales (pH 5,5). la calda del pH
desnaturaliza las proteínas, fenómeno que se acelera cundo la temperatura es alta
por falta de refrigeración de la carne; en las canales PSE. la calda delpH es tan
rápida que casi se produce a la temperatura corporal, en consecuenciase pierde la
capacidad de retención de agua obteniéndose una carne pálida, blanda y exudativa.
La palidez no está, hoy por hoy, suficientemente explicada. Este tipo de
carnes, segúnArnau tUL (1990), producen ea el proceso de curación los siguientes
efectos:
Debido a la desnaturalización de las proteínas, las mermas son más
altas; absorben unamayor cantidad de sal (en igualdad de tiempos>; son más
propensas al acortezanilento; dancoqueras conmayor facilidad <las coqueras
son cavidades, producidas normalmente a la altura delhueso coxal, entre los
paquetes muscularesy presentan una mayor incidencia de velos blancos
achacable a la desnaturalización proteica; dan mayor porcentaje de
irisaciones; danuna mayor cantidad de jamones blandos; recientes estudios
han demostrado que los jamones procedentes de canales “ultraPSE’ (ph <
56) una vez curadostienen una consistencia que podríamos denominar
‘pastosa’ (Jacquet. 1988).
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Hoy en día se están aplicando técnicas que influirán en los conceptos que
en este capitulo hemos desarrollado: cámara de refrigeración rápida; estimulación
eléctrica: deshuesados en caliente.
En cuanto a la refrigeración rápida hemos de decir que satisface a los
hi~enistasypresentaventajas económicas importantes (disminución depérdidaspor
goteo), pero tiene serios efectos sobre la textura. Cuando la carne es enfriada
rápidamente en estado de pr~ñgQr..m9niz y antes de quedescienda el pH hasta 6.2,
el músculo contiene suficiente energía (ATP) para contraerse produciendo un fuerte
acortamiento a 1100 quees más severo si tiene lugar a 300 (Hónilcel, 1987).
García Matamoros(1986) afirma que el grado de acortamiento muscularpor
el frío depende del pH y de la temperatura. En la refrigeración lenta el pH
desciende avalores generales del 5,1, y si la temperaturase mantiene a más de 1500
durante 5 horas, no se produce acortamiento por el frío. Ahora bien, este
acortamiento según Rhodes (1972), no afecta a la calidad de la textura de las
canales de cerdo. La influencia de este tipo de fenómenos no está estudiada pero.
en principio, presenta ventajas importantes.
La estimulación eléctrica favorece la estabilidad delcolor y la terneza de la
carne, viéndose favorecida por el posterior deshuesado en caliente <Smulders ~Laj,
1981; Van Laaclc ~Lal.1989). Sus efectos sobre la curación no han sido estudiados,
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El deshuesado en caliente presenta una serie de ventajas: gran rendimiento
de la carne (Hernández Cáceres y García Matamoros, 1988a); menor cantidad de
exudados; color más uniforme: mayor capacidad de retención de agua; mayor
capacidad de emulsión de la carne.
Pero por otro lado presentadesventajas: menor higiene~ necesita un control
de temperatura muy riguroso; es difícil de introducir; da una ternura mediocre a la
carne. (Hernández Cáceres y García Matamoros, 1988b).
En general los tres sistemas parecen ir unidos en la obtención de productos
mejores, en menor tiempo y con costes inferiores, quedando así: La estimulación
eléctrica ayuda a la instauración y resolución del rigQumQnis, permitiendo un
faenado en calientey por último pasando cuna refrigeración rápida. Ahora bien~
no todas las facetas de esta tecnología están estudiadas, por lo que es necesaria una
mayor investigación y la realización de un esfuerzo comercial con el fln <le obtener
mejoras en la eficacia de los procesos.
La obtención de jamones, paletas y lomos en condicionesde calidad e higiene
será consecuencia del buen manejo del animal y de un sacrificio y carnización bien
realizadas, procesos que en la mayorfa de los casos cl industrial r’o coritrola, pero
que debe conocer.
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Una vez obtenida la canal se procede al faenado de la misma que se
realizará siempre a temperaturas comprendidas entre 5 y 800. Es evidente que la
aplicación continuada de frío durante la obtención de las piezas cárnicas preserve
la carne del crecimiento bacteriano y por tanto de la “cala’.
Según Montero Agilera (1974). el jamón es la pieza osteomusculir que forma
la extremidad pelviana del cerdo (pernil); viene limitada por la intersección de los
siguientes ejes: dorsalmente, por la Línea media de la grupa y cranealmente, por un
trazo perpendicular a la línea dorsal que ron tangencialmente el ilium. Desde un
punto de vista práctico, el jamón se separa del tronco por la sfnfisis isquiopubiana,
y aunque se deja las fascias o velos que enwelven la tapa, se procurará no dejar
excesos de cadera ni de bragada, la piel o corteza se mantiene entera o se perfila
en uve, y la pata o pezufla se mantiene como tal o bien se secciona a nivel del
calcáneo Camones andorranos y aragoneses, salvo los acogidos a denominación de
origen “Jamones de Teruel”).
Según el Diccionario de la Real Academia de la Lengua Española (1984) el
jamón en fresco es denominado “pernil” para diferenciarlo del producto curado que
es el jamón propiamente dicho.
Las operaciones antes citadas darán lugar a los diferentes cortes o tipos de
jamón que hoy podemos encontrar en el mercado:
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• Corte serrano~ con pata y con la ps-el o «irma perfilada en uve.
- Corte de Treucín; con la pta1 o corteza perfilada en inc con la
pata secoarada por debajo de La tuberosalad caicdw.
Corte redondo o bisclado;con la piel o corteza trnegrs
• Corte redondo sto pata; igual al anterior pero con la pata seccionada
por dcba~o de la tubcroudad calcánea.
tos perotíes, ~inavez obtenidos, pasada a las cámaras de refrigeración
donde sc mantienen a Y4~C pos¡uvos, o al túnel de coqelación donde
permanecen hasta alcanzar los ~18~Cy sc efectuará el transporte. taiabita en
regamen de frío, hasta el essablecimíenso transformador.
El lomo. cinta de Lomo o caña de torno estA formado por el m~scsdo erector
spbiae. coitttfltlido en su porción caudal por una masa común y los mCtsculos
longiselmus Iumbarum~ thoracts y M. eptaslis tborscis y ms-a pequeña porción del
tnusc.vio ghnaeus metilus <Montero A~úera, 1973).
Las salas deben mantenerse en las cond,cione.s de 14mpieza, hsg~eue y
temperatura marcadas por la actual reglamentación táctico samsana <RO. Z6-XI.
1976 BOE 4/2/19771 Las medidas de desinfección e hsgsenc de weasdios y
personal, el control de la contaminación ambientaL la limpIen y desinfección de tas
astaiscones de la sala de faenado, etc.. son factores que condicionarán ¡a calidad
del producto final.
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¡liad. REFRIGERACION Y CONGE!ÁCION.
Después del sacrificio y evisceración de los animales, su musculatura sigue
conservando muchas de sus características, pero. por la manipulación que sufre la
canal va adquiriendo una carga microbiana creciente. Sin embargo la mayoría de
las bacterias son roesóflias y su temperatura óptima dc crecimiento está entre los
25” y los 4~C, con una temperatura mínima dc crecimiento de 1500. La
refrigeración se efectúa normalmente entre 6” y 3”C y evita el crecimiento de todos
los organismos mesófilos. Los géneros peicrófilos y psicrótrofos, aunque crecen en
reñigeración, tienen un periodo de latencia mayor y su velocidad de crecimiento
disminuye mucho (Lawrie, 1977).
Para damos cuenta de la importancia de la refrigeración hemos de decir que
una carne se nuera cuatro veces más rápidamente a 1000 que a mc y dos veces
más rápido a St (Rice y Schweigert, ¡916).
Por otra parte, en la refrigeración también se retardan las reacciones
químicas y etizimáticas.
Es necesario conocer la carga de carne de las cámaras, es decir, el número
total de ¡cg que albergan, la temperatura de entrada y el calor específico del
producto, con el fin de mantener una temperatura en el Centro de la pieza entre O”
y 4”C basta su transporte al establecimiento elaborador o su pase a la zona de
transformación (Moral y Carballo, 1987).
Con la refrigeración la carne sólo se conserva en excelentes condiciones un~
días ya que, como hemos dicho, sólo retarda e! crecimiento microbiano; ~¡
queremos almacenar carnes durante mucho tiempo hemos de acudir a ¡a
congelación.
La aplicación de fríoa los productos alimenticios es de especial importancj~
ya que a -7~C se paraliza totalmente la acción bacteriana y a -12 cesa la acción
enzimática, bajo cuya influencia se modifican el color, sabor, textura, etc, de los
alimentos. La dificultad del proceso estriba en que el producto, después dc
descongelado, mantenga las mismas características que tenía antes de su
congelación.
El aguade los tejidos ni congelarse forma cristales de hielo aumentando, por
lo tanto, su volumen. Como consecuencia de la formación de cristales de hielos
grandes podría dañarse la estructura celular lo que daifa lugar a cambios en las
características del producto. Sin embargo, cuanto más rápidamente se congela el
agua, tanto menor es el tamaño de los cristales de hielo y tanto más abundantes son
(Cheftel ~LaJ.,1977).
Hoy la mayoría de las técnicas de congelación son de tipo rápido o
ultrarrápido, que producen una abundante rnicrocristalización que garantiza un
mínimo daño en la estructura cárnica. La congelación lenta acarrea la
deshidratación progresiva de las células y La formación, como se ha dicho, de
grandes cristales de hielo que dañan las células.
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Hay también otros factores que influyen en las cflactedsticzs da producto
congelado, como: naturaleza y composición del producto; preparación del mismo
antes de la congelación y condiciones de conservación después de congelado
(Cbeftel ct.aJ. 1977).
Normalmente, cuando se congelan los jamones. lomos y paletas esta
operación se realiza en túneles de congelación cuyas características principales son
la gran velocidad del aire y la baja temperatura (.4CC) alcanzada, lo que produce
una óptima transferencia de calor entre el producto y el aire del táneL Hay
diferentes variantes de tóneles: Túnel fijo, que es el más usual; en él se introducen
los carros con el producto a congelar, se cierra y empieza el proceso. Tilael de
proceso contlauo~ en el que los perniles, situados en los canos, se introducen ea el
túnel por una puerta y salen por otra, situada en el lado opuesto, totalmente
congelados <Moral y Carballo, 1987).
Los túneles deben cumplir las condiciones de higiene y limpieza expuestas
más atrás ea otros apanados.
Los jamones y paletasdeberán colgarse en los carros-bastidores de forma que
no contacten entre sí. La congelación se da por concluida cuando ka temperatura en
el Interior del perdí (punto de enfriamiento más tardío) es de -PC.
El pernil y la pateta, después de congelados en el túnel y antes de pasar a
la cámara de conservación donde se almacenarán a -180C, se introducen en bolsas
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que st cierran; a veces sc manuenen agrupados en consendoecs.
En las támaras de conservación ea wn6elactón tasbita hay que tener
cuidado con las temperaturas, ya que sí no son las apropiadas o fiuctaaa pueden
producir recnstalieacsones. Para nis-artas hay que masusner siempre cempentísras
bajas y constantes. Además, las ternperannh fitícrnsarnes aumentan el etigro de
~iesccadósssuperfIcial y esto origina ptrdidas de peso y fnorece las oxi4acisnns, el
endurecimiento y la aparición de manchas negus (Cheftal y Citeftet 19r6>.
¡1.1Z2. TRANSPORTE.
El transpone de los peradadebe reaidnse en camiones fripdficcs que seas
capaces dc mantener las temperaturas de origen (O a YC en refrigerados y ‘1PC en
cúngelados>; se debe radiar a ser posiale con los pernile, a ea
contenedores, evitando los trunspurres a granel o reservando este s-kpo de transporte
exclusivamente al wndn congelado. para lo que se enrensar las tuedidas de
hmpieza del suelo, techo y puedesde ¡a caja del aa&a y procurandoproteger de
forma adecuada el suelo. El transporte debe reatause lqahnnse en remolques o
contenedores de paredes lisas. asperroenhles. de IdctI iava<Mx con cierres adecuados
con ur~ortes redondeadas en tus angulos (Real Decreto 3?b3/~976 de 26 dc
nowcmbre, ROE 4fl/lVl?ysus modificaciones de Real Decreto 1M411961 deSde
agesto de 1961 BOE 5/6/1961 y Real Decreto 33a/19$4 de 25 de enerode 1964
ROE 20/2/1964>,
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11.11. INGREDIENTES DE LA MEZCLA DE CURADO rsAL4zprn
.
lií.3.l. SAL
Es el condimento más antiguo, mis utilizado y sin duda alguna, el más
importante de los que dispone la Tecnología de los alimentos. Corno es obvio, y
dado el importante papel que juega en el proceso de salado, debe controlarse su
calidad.
La sal se cita ya en el Antiguo Testamento como ingrediente de las comidas
<Lev 2,13; Job 6,6). Como sustancia conservadora de alimentos se conocía ya en el
antiguo Egipto. en Oriente y en Roma. “Muria’, “Oarum’, “Uquamen” ~“Alee”, eran
preparados en los queentraba la sal comoingrediente (Etienne, lQYCfl. Servía para
condimentar y conservar alimentos de tipos muy diversos. En el norte y centro de
Europa la sal constituía cola Edad Media un importante artículo comercial. De ello
dan fe los nombres de muchas ciudades como por ejemplo, Halístas y Halle (1-Ial =
Sal, salado) y de no pocos caminos; fue la fuente de riqueza y bienestar de muchas
regloties.
Aunque en aquellos tiempos la sal tenía un precio relativamente alto, ha sido
durante siglos la stxstancia más empleada, para la conservación de carnes, pescados
y verduras (UDEN, 1989).
A veces la sal se acompaña de otras sales Indeseables, corno por ejemplo
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sales de magnesio, cobre o bUrro, que pueden ser pe~ ttctales en el producto final,
al ocurre por ejemplo con las sales de cobre, Sierro, etc, que facilitan el
enrancianuento de las grasas (OLscn y Rusí, 1973).
La sal transmite a los productos a los que se ad,cioe.a su sabor wwertsr&co
en el caso de las canes salazonadas contnbuye a su aroma ~Bad~ínítuL 977>
Es ademas un conservador eficaz, ya que inhibe el desarrollo microbiano. salvo el
de los microorganismos halófilos, impidiendo también las actividades enninticas;
también contribuye a la extracción de alvinos componentes protelcos aivscilaret
So obstante hemos de reseslar que, en el jamón de cecilia blaavco elaborado
en España, las concentraciones de sal sc mueven entre un 5% y un 9% (León tuL.
1983; Solé. 1978), dependiendo de la regíón y del fabricante cuyos jamones se
utilicen coma referencia; también influye el grado de curación del jamón, sí bien
.a mayoría de 105 fabricantes prefieren emplear las concentraciones menores del
intervalo citado (5%>. Otros tipos de salazones, como las realizadas en Italia, en la
región de Parma o eael Sur de Francia, se sitúan en niveles uicoilares a los acaestros
íPalmn, 1982: Baldim. 1989; Poma, 1989>. Estos valores están expresados sobre el
producto total.
La conccitración alcanzada por la sal absorbida por el jamón o pernil esta
en relación con el tiempo de contacto de la canse con la sal, el grado de bumedad
de ¿sta o, lo que es lo mismo. el grado de concentración salina de la soledón que
se forma durante el salazonado: tarnbi¿n influyen las diferentes manipdacioaes y
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natainientos que inciden en el proceso osmótico, por ejemplo, Poma (1989) llega
a la conclusión de que un procesado en los jamones que impllque congelación y
descon¡elación favorece la penetración de la sal y el equilibrio salino. La sal
penetra y se difunde porósmosis ypor capilaridad (flores, 1989), causando la salida
de agua y produciendo modificacionesea el reparto de los líquidos y en la estructura
de proteínas y enzimas. Es evidente que su papel conservador estará ligado a la
capacidad de alcanzar los diferentes músculos y re~ones anatómicas que componen
el pernil o jamón y en una concentración suficiente (4% aprodmadamente de
cloruros sobre producto natural>.
Otro papel importante de la sal reside en la contribución a la aparición del
aroma característico de este tipo de productos, dado que la concentración de
cloruros Influye en la actividad cat¿pdca del ¡núsculo.(Magj ~L5j.,1973; Melo ~1
u, 1974; Balidini ~L¡i., 1977; Barret y Kirschlte, 1.981).
En resumen la sal junio a otros factores, contribuye al aroma y sabor del
jamón y a preservar las carnes salazonadas creando un ambiente microbiano
altamente selectivo.
-I
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11.1.3.2. AGEWTES NrTRIFICANTES.
11.l2.lia. Nitratos.
La conservación de la carne y del pescado mediante la salazón se tas venido
practicando desde la mAs remota antigtleda4 posiblemente desde que ni de
nuestros antepasados prehinóñeos observó repetidamente que al desecane algunas
salinas tos peces allí existentes permanecían muelan tiempo sin alterane <Lloyerea
1930).
Es de suponer que los miran estarían ¡aclwdos, como contaminantes. en
cantidades variadas en la sal obtenida de dderenies k>cahdades, lo cual darminarta
que las de una u otra región fueran más o menos apreciadas dependiendo del nito
al que se destinaran.
Al parecer fue cl bolandós Clillis Heukel en 1397 el primero que de unía
forma consciente usó los nitratos en los procesos de conservación de pescado
<UDEN. 1989>. Como quiera que sea, el nitrato sc ha empleado en la coasemoón
de la carne desde hace siglos. A este respecto, señala Sanz Peres (1978) que ataatque
se desconocía la rajón por la que la sal realizal» su acción conservadora, se bája
obtserndo que la que contenta pequeñas cantidades de salitre. debe a La canas un
color rojo mucho más agradable que el de la tratada con sal libre de nitntn
<NO3Hfl.
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Los nitratos son transformados en nitritos por procesos enzimáticos o por la
actixidad de los microorganismos, tanto en los mismos allinemos corno en el tracto
digestivo. En los lactantes dicha transformación sucede en el estómago o en el
duodeno, por lo que los nitritos son rápidamente absorbidos, lo que hace que los
nitratos sean especialineme tóxicos para los niños en lactación (UDEN, 1989).
En nuestro país, las dosis de nitratos aplicables a las salazones canicas están
reguladas legalmente; así, en el lomo embuchado, las dosis máximas permitidas de
nitrato sódico y de nitrato potásico, cuandoambos se utilicen de Coana conjunta, no
podrán ser superiores a las 300 pprn, Orden Ministerial de 24 de Enero de 1985,
(EQE 4-2-1985); y en el caso del jamón curado, en la lista positiva de aditivos para
uso ea la elaboración de salazones cárnicas curadas o no, de 24 de enero de 1985
<BOE, 4-2-1985) se fi3a la dosis másima permitida de nitrato potásico en 200 ppm.
No obstante en algunos países está prohibido el empleo directo del nitrato
debido a que su transiornsacidn en nitritos no puede controlarse suficientemente
(flores, 1982).
La acción antimicrobiana de los nitratos se ejerce especialmente frente a las
bacterias anaerobias. Los microorganismos aerobios pueden utilizarlos como fuente
de nitrógeno. Ahora bien, no cabe esperar de los nitratos una acción directa sobre
los microorganismos, dado que gran parte de su acción antimicrobiana se debe a los
nitritos que origina (Móhíer, 1984>,
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En la carne los nitratos se conilerten en nnntos por it acnón tía ~erenses
t4cterus (Urbain, tq7í>.
Los nitraun se usan en las salazones en forma seca o ea saltación, aun*ltn en
el primer caso por ósmosis extraen líquido tisular que, junto con el nitrato y los
demás componentes solubles, produce ulla salmuera y e-a comecuericta salazón
húmeda La salazón húmeda se practica swaerpeado ka carne en una salnauera cura
composición y temperatura se controlan para evitar cambios.
lLl3.2.b. Nitume.
Como intuyó Potersski en 1891 y cornprotó Haldane en 1901. el násriso . que
es el responsable directo dcl color ripico da la carne curada, se ongmo, serMt. se
dice ritAs airas, por reducción microbiana, o dc otro tipo, del nitrato (Sanz Pérez.
i~Iro.
Tarnbtén el uso de los nitritos estA regulado por la nusala trúta que
contxola el empleo del nitrato (ROE 4-2-1955): la dosis niflinia permitida en la lista
positiva de aditivos para la elaboraciónde lomo embuchado es de L5O ppm y pera
a elaboración de salazones cárnicas, curadas o no de 75 poni.
La ingesta continuada de nitritos produce ea animales de expeuinsenucián
alteraciones hepáticas, espl¿nicas. renales y miocardiales. Tan*Ua se ha observado
un incrementode Linfomas malignos ealos animales de experwsenaaeita que reciban
una ración a la que se adicionan amitos taicamease (10W wm) (AMI, 1979).
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El efecto teratógeno del nitrito se debe a la formación de nirrosaminas
(Baines y Magee, 1954; Magee y Baines, 1956), que se originan sobre todo, a partir
de aminas secundarias, pero también a partir de compuestos nitrogenados y de los
nitritos en solución ácida. Como ejemplo de esta formación podríamos citar al
bacán, que una vez frito puede presentar hasta 200 ppm. de N-nitrosopirrolidina
(NSQ 1980>; sin embargo, y a pesar de que varios trabajos sostienen que en los
embutidos elaborados de la forma tradicional no se han encontrado nitrosasninas,
no se puede descartar totalmente el peligro de su síntesis en estos productos
cárnicos. Tal síntesis se ve afectada por los ascorbatos e isoascorbatos, que de
alguna forma disminuyen la formación de nitrosaminas (Mirvisb nc al.. 1972).
Los nitritos se absorben rápidamente por el tracto intestinal, disminuyen el
tono del músculo liso produciendo vasodilatación y aumento de la presión arterial;
dosis elevadas producen un aumentode metahemoglobina y cianosis (Sanz Pérez,
1980).
La acción antiniicrobiana del nitrito se debe al ácido nitroso y a los óxidos
que de él derivan, los cuales, uniéndose al sistema deshidrogenasa de la célula
microbiana, producen su inhibición, además inhiben el crecimiento microbiano por
sus reacciones con las hemoproteinas, citocromos y SM-enzimas (Urbain, 1971).
La actividad del nitrito varia con el pH delmedio, siendo tamo más efectivo
cuanto mayor es su acidez, por lo que la adición de gluconodeltalactona o el uso de
iniciadores a base de bacterias lácticas favorecen su acción (Rust y Olson, 1988a).
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Las concentraciones dc 80-160 ppsz~ que son utiliaadaa de forma norn~,al en
ta secnolo0a de la carne, no son suficientes para asegurar la inhibición de ¡ea
bacterias. No obstante la acción combinada de la sal. Aw, pH. potencial redoz
etc, hacen quea las concentraciones persnitidaa reniten atlantes. Hemos de resaltar
que el efecto conservador del mutuo se matwfiesta. en primer 14», frente al
~ndiitm bon¡Ims¿m y por tanto frente a la formación de toxina boruilaica <Em~
y Lechowicb. 1969; Jolinston itÁ 1969; Creenberg. 1912 Kw] y Tbabcrgen. 1914;
Benednb, 1980). Esta acción se ve favorecida al calentar nitrito con el substrato al
que se aplica (Pango eraL. 1961Y Tal acción, quia se conoce como cfecso PenV.
se ewlica. en el caso de la carne, por la formación de compuestos bajo efecto del
uaientaniienso, que desarroLlan una actMdad bactericida superior a la del propio
nitrito,
11113. REACCIONES DEL CURADO.
La finalidad del empico de las sales del curado es triplel consegtn e] colar
rojo estable de os productos curados (Deniasi t&aL 1989): consevsir el arcosa
ulpico delcurado <Brown euL 1974); generar sustancias inhibidoras <tal desanoflo
microbiano y en especia] de Cln~tviArn, tv,tiVmvn (Eauodi Ltckcr.’,cb. 1944).
Para llevar a cabo estos tres fines, las sales del curado necesitan sufrir una
serie de cambios y reaccionar con ciertas sustancias que se encuentran ea la caen,
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1. El color de los productos curados.
Para conseguir la coloración roja estable es necesario conocer antes cuántos
y cuales son los pigmentos del músculo del cerdo. Son das, como en otras carnes,
la mioglobina y la hemoglobina, aunque esta última se encuentra en pequeñas
cantidades si el sangrado del animal ha sido correctamente realizado(Mñhler, 1984).
La ‘nioglobina está formada por la unión del grupo hmna y la gkhina. El
armazén central del pigmento hemo es la nm1~n&rUinn. formada por cuatro
núcleos pirrólicos unidos entre sí por puentes Cli, formando así una molécula
cíclica. Los núcleos pirrólicos llevan cada uno en la porción exterior del anillo un
grupo -CH, y, de dos en dos, dos grupos vinílicos y dos grupos ácido propiónico
(Lelininger, 1918).
En el centro del anillo porfiriico existe un átomo de hierro que funciona
como ión di o trivalente. Este átomo se une a los cuatro átomos de nitrógeno de
los núcleos pirrólicos mediante dos uniones atémicas sencillas y dos polares. Como
este átomo de hierro estádotado de seis ligandos, quedan dos, uno de los cuales se
emplea para unirse a la molécula de globina, quedando el que resta libre
(Lebniuiger, 1918).
Este anillo porfirfoico tiene estructura plana -disco plano- sobresaliendo el
núcleo de hierro más por un lado que por el otro (MÓhíer, 1984).
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La gI~hja es una proteina cuya secueacia asaiaoaddica es conocida
<Lehasinger. íQrg> pero no procede dee.arrollafla aqul
La m tina tiene forma esferoide presentando una hendidura en la que
se encuentra el heme (Móhíer. 1984).
FI sexto punto de coordinación que posee la miogiottna, merced al ide Fe
del grupo heme, puede uturse dc forma reversible a cierros gases (O> CO, NO)
siempre que se presente en forma ferrosa o divalente; la mio*tna eoa Fet
oxlgcnada constituye la nlmlnlnbmna. Cuando el Ms Fe es trivalente, la
miog¡obusa se llama msmásadohlna (Lehaiqcr. 197$) y en seras condiciones no se
une a los gases citados, sólo lo hace con los iones cargados negativamente, coma
OH o aniones ácidos,
La bssnlobUa tiene unamolteula osareveces mayor que ka de rnaogio&ñsia
posee un peso molecular próximo a 64O~ <Swnnri, í ~ Cada n,oltciila
contiene 4 anillos portirinicos, y por tanto 4 Atoan de hierro y otros 4 de ¡lobina.
Les anillas porflrínicos son iguales a los de la nuoglobosa. asi como la unión entre
el quinto punto de coordinación del hierro y un átomo de nstr<,geno de un resto
adaceme de histidina <Lehainger, l97~1. La composición y estructura de las
globinas son distintas, de ellas dos son iguales entre sf (las llamadas alta y beta).
conociéndose muy bien la secueacia y ordenación espacial de sus restos de
aminoácidos. Las diferencias en composición de las distinta cadenas de ¡lobina no
tienen, en principio, ningún tipo de influencia en los procesos de osrado, al revés
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que en los procesos fisiológicos. Como la mioglobina, la hemoglobina portadora de
hierro divalentecopta gases en sus anillos porfirinicos (Swenson, 1970). La afinidad
por los gases de los anillos porfirínicos de la hemoglobina sigue este orden creciente:
oxígeno < monóxido de carbono < monóxido de nitrógeno; es decir, que el
monóxido de carbono es captado preferentemente al oxígeno.
Cuando el Fe de la hemoglobina estA en forma divalente (ferrosa), el
pigmento se denosnina oxihemoglobina; si se encuentra en forma trivalente (Fe’~>
se llama mataheinoglobina (Lchninger, 1978).
Entre la inioglobina y la hemoglobina existeademás una notable diferencia
en cuanto a la afinidad porel oxígeno (Swenson, 1970), ya que la primera presenta
una afinidad unas seis veces más fuerte quela hemoglobina, lo que provoca en el
músculo la cesión de oxígeno de la oxihemoglobina a la mioglobina. La hemoglobina
del músculo procede de la sangre; su principal diferencia con la mioglobina es la
localizacido, pues la mioglobina se encuentradisuelta en el plasma celular, mientras
que la hemoglobina se localiza en el interior de los eritrocitos, apareciendo en el
plasma solo después de la hemólisis (Méhíer, 1984).
2. El pigmento del curado.
En presencia de nitrito u otros derivados de la reacción de este compuesto,
los pigmentos de la carne experimentan numerosas reacciones (Fox, 1966) que
dependen de múltiples variables intrínsecas (pH, potencial de oxidación-reducción,
actividad enziniática, etc.) y extrínsecas (incorporación de aditivos, acidificación y
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calentamiento> (Bard y Townsend, 1911).
La reacción que produce el pigmentado la carne curadaes la tígutente:
Mioglobina. nitrito .-----o oxido nítrico nsiogloblxn
En esta reacción una rnol¿cula de óxido nítrico sustituye a La stucMaila de
agua que se halla unida al átomo de hierro del grupo horno del pigmento sin que
se rnodiflque el estado de oxidación del hierro~ formando un derivado óxido nítrico
(Bard y Touimsend, 1971>.
La reacción anterior, que ha sido simplificada al rnaxlnc, no ecuestre Las
rnultiples rarnitlcaciosies y complejidades implicadas, cuyo conocimiento esnecesario
si se pretende comprender plenamente la química del airado (Sara naLltlS).
Instantes despu¿s de desangrar al animal, cesa prácticamente la actividad
respiratoria a consecuencia de la falta de oxigeno. No rtswsse, los entintas
respiratorios y fertuentatívos continúan acunando y creando condiciones reductoras
en el te»do. [a mayor parte del pigmento de la canse se encuentra en forma de
mioglobusa salvo una pequeña cantidad presente en la superficie que se cmgecsa a
onmoglob¡na (Rusí y Olson, 1988b).
En el curado de algunas piezas de carne, como los jamones, realirado
siguiendo prácticas tradicionales en las que se cantina los tratamemos con
salmuere y con sal seca. el wtrtto y las demás sales penetran ea tos tejidos por
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difusión <Flores, 1989; Baldiul, 1989>. En estos casos puede formarse directamente
óxido nitrico mioglobirma, aunque la mayor parte de la mioglobina se oxida por la
acción del nitrito añadido, La metamioglobina formada tiene que reducirse después
para producir el pigmento de carne curada.
La metamnioglobina puede coxubinarse direcmanenie con el óxido nítrico y dar
óxido nítrico metamioglobina, pigmento quea continuación sereduce aóxido nítrico
mioglobina.
Por otra parte, la transformación de metamioglobina en óxido nítrico
mioglobirsa necesita, al menos, de la participación de dos sistemas enzimáticos
(MéhIer, 1984). El primero, bajo la acción catalítica del ferrocitocromo C, participe
en la reducción del lón nitrito a óxido nítrico que se fijará a la molécula de
meramioglobina. El NADH (ácido nicotínico-adenin.dinucleóíido reducido
hidrogenado) en una reacción acoplada al oxidarse a NAD proporciona las
condiciones reductoras necesarias. En el segundo proceso también actúa como
reductor el NADII, participandoen la reacción dat sistema deshidrogenasa. El único
responsable de los feaórnenos de reducción es, por consigwiewe el NADE, que
desarrolla su acción con la ayuda de enzimas y sustancias transportadoras de
electrones, como citocromos (Móhíer, 1984).
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Otra vía posible, que tiene importancia en la fabricación de embutidos es la
desnaturalización por el calor de la metamioglobina y su conversión posterior, por
reducción y combinación con el óxido nítrico, en globin óxido nítrico hemocromo
desnaturalizado (nitrosil hemocromo o nitroso-ferrocromo> (Bard y Townsend,
1971>,
El nitrosil hemocromo es el pigmento final que tienen todas las carnes
curadas sometidas a tratamiento térmico. En estos productos la fracción ¡lobina del
pigmento estA desnaturalizada y probablemente separada del grupo hemo, debido
a la solubilidad del nitrosil hemocromo en solventes polares (Bard y Towasend,
1971).
En determinadas condiciones, el pigmento nitrosil bemocromo de la carne se
oxida formando sustancias porfirinicas verdes, amarillas o incoloras. Aunque la
naturaleza química de estas reacciones oxidativas prácticamente se desconoce, se
piensa que tales cambios tienen lugar a través de una serie de etapas oxidativas en
las cuales el pigmento hemo pierde el átomo de hierro y finalmente se rompe el
anillo de la porfirina. El pigmento verde parece ser un producto intermediario de
esta serie de reacciones. Tales cambios adversos pueden deberse a la acción
microbiana.
Para evitar la acción indeseable de los microorganismos, el sistema debe
mantenerse auna temperatura en la que resulte fuertemente inhibido el crecimiento
de los mismos, es decir, por debajo de los S0C (flores, 1989: Baldini, 1989). Además
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en el músculo deben existir los enzimas precisos pan el proceso junto con Li
suficiente concentración de NAD/NADH.
Considerando estos factores, no resultadescaminado considerar que el curso
de Las reacciones de origen bioquímico orientadas a formar el pigmento del curado
se limitan a proporcionar en frío un curado lento.
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Modificaciones de la mioglobina por la cocción y salazón
<CS.ftel y Chaftal, 1976)
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Son muchas las reacciones secundarias experimentadas por el nitrito en el
músculo, en la zona de pH de 5~7, muchas de ellas no se conocen suficientemente,
sabiéndose únicamente que el nitrito se fija de manera que ya no es detectable
anallticaxneate (Méhler, 1984).
3. Obtención de nitrito a partir de nitrato.
Muchas mezclas nitrifcantes comerciales contienen nitrato sód¡co además de
nitrito sádico, aunque existen algunas que solo llevan nitratos. Estas últimas se
emplean en los productos de larga maduración o curación, que permiten la
reducción de los nitratos a nitritos por las bacterias que lleva el producto;cooviene
Tecordar que también existen en la carne sistemas de nirratorreductasas que
:eaiizan la misma función (Lehninger, 1978>.
Cuando el curado se efecula directamente con nitrato es dificil establecer la
zn.i¿ad anal de nitrito cue se tormamá. Si esta es excesiva se produce la quemadura
ce~ r~i:rito. En los paises en que no está permitida la adición de nitrito sádico la
reducción del nitrato se asegura utilizando un inéculo bacteriano apropiado
Miciococcus auransiacuÑ (Siinivara. 1955).
En ocasiones se utikiza para el curado una mezcla de nitrito y de nitrato con
a pretensión de que el nitrito prodúzca un curado inicial rápido y que el nitrato
conserve durante el almacenamiento el color del producto acabado.
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a. El aroma del curado
En lo que se refiere a formación del aroma de los productos airados
existen múltiples lagunas, si bien se sabe que las reacciones del tanto
provocan tanto la neoformación de sustancias aromáticas como su elección.
En los productos curados crudos el aroma se ve especialmente influido
porel gobierno que ejerce el nitrito sobre el crecimiento microbiano (Brown
~ 1914).
1,. El efecto conservador del curado
En la sexta edición del ¡Tan Lexicón de Meyvrs. del año 19fl aparece
bajo el titulo intoxIcacIón por embutIdo,’ el texto siguiente (CÚ. Móbler.
19S4):
intoxicación por embutidos: Envenenamiento por consumo de
embutidos debido a la acción del germen anaerobio Bseillum
hotullatis y otras bacteria De 12 a 4 bom después do ingerir
embutidos de hígado, sango o sesos y otras conservas de orne, se
presentan con frecuencia los primeros signos de enfermedad como
dolores gástricos, vómitos, diarreas, mareos y muchas veces también
la muerte (en 1 a ID dlask. Esta intoxicación, contra la cual se han
manifestado basta ahora muy poco eficaces los medios utilizados, se
observa con máxima frecuencia en el suroeste de Alemania, sobre
todo en Suabia y por lo común ea el mes de abril, después del
prolongado almacenamiento de embutidos de gn tamaño en los que
el calor de cocción no Uogó por completo hasta su interior y tampoco
fueron ahumados del todo...’
Clostridlum botuulnum debe, por consiguiente, sta nombre a los embutidos
(en latín, l2QflajflI: embutido). La toxina botulhtica produce la intoxicación biolóitt
más ¡raye basta ahoraconocida; su mecanismo de acción sólo se ha comprendido
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con exactituden los últimos años. El miedo por estemicroorganismo determinó que
se dictaran gran miniero de prescripciones higiénicas; la forma vegetativa muere
bajo la acción del calor, pero sus formas de resistencia, los esporos, resisten la
temperatura de ebullición del agua, y sólo se tnactivan con temperaturas elevadas
(v.gr. 12~ C>, mantenidas durante un tiempo detenniaado.
Siguiendo las estadísticas epidemiológicas de las últimas décadas, se ha
llegado a la conclusión de que cada vez son anAs esporádicos los casos de botulismo
que afectan a muchas personas; hasta la fecha no han podido relacionarse nunca a
ciencia cierta conel consumo cárnico en cuya composición intervinieron los nitritos
(Flores, 1982>.
Investigaciones microbiológicas realizadas con sistemas modelo han
demostrado que el nitrito inhibe o anula por completo, en condiciones adecuadas,
el crecimiento de Clostridlum botullnum, y sobre todo la germinación y
multiplicación de sus esporos (Emodi y Lechowicb, 1969; Johnston ÉLM, 1969;
Creenberg, 1912; MinI y Tinhergen. 1974; Benedith, 1980).
En investigaciones de laboratorio realizadas con sustratos nutritivos
adecuados se comprueba una estrecha relación entre el efecto del nitrito y el valor
del pH. observándose que los efectos del nitrito aumentan diez veces al disminuir
en una unidad el valor del pH (Holley, 1981). Se han observado inhibiciones
óptimas a valores de pH entre 4,5 y 5.5. Las cantidades precisas de nitrito eran de
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200 mg/l o superiores. La sal común refuerza el efecto frenador del nitrito (Pelroy
tul’ 1982: Cuppett tLal.. 1987>.
En la práctica el efecto conservador del nitrito depende de la suma de
diversos factores. La cantidad de nitrito adicionada es decisiva para determinar la
magnitud de la inhibición. Incluso, puede conservarse por completo el efecto
inhibidor, en productos en los que el nitrito se degrada completamente basta no
resultar ya identificable en el análisis.
Entre los factores que deben tenerse en cuenta se encuentran el pH.
actividad de agua, adición de sal u otras sustancias como el ácido ascórbico, así
como la especie y el número de microorganismos presentes (Izuml tuL 1985;
lzunsi y Cassens, 1989>.
La acción inhibidora del nitrito se favorece en los productos curados
manteniendo las temperaturas de depósito y expedición lo mis bajas posible
(Roberts, 1989).
La inhibición por el nitrito y desarrollo de la germinación, no solo alcanza
a los clostridios, sino que se extiende también a enterobacteriáceas y salmonelas
(Móhíer. 1984).
El nitrato es microbiológicasnente inactivo, hasta que no se reducea nitrito.
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11.13.4. ESPECIAS Y CONDIMENTOS.
La especias y los condimentos se han utilizado desde tiempos prehistóricos
(Dziezak 1989>. La Asociación Americana para el Comercio de Especias las define
como “productos de origen vegetal, tanto enteros como reducidos a polvo, que se
aftaden a los alimentos para comunicarles su sabor y su aroma propios”, ya que
básicamente se usan para aderezar los alimentos. Las especias pueden proceder de
raíces, bulbos, cortezas, bojas, flores y frutos (ICMSF, 1980b; Dziezalc, 1989).
En general, bajo la denominación de condimentos se incluyen los
aromatizantes naturales, los ácidos de los frutos (acético, cítrico y láctico>, los
aceites etéreos, la sal común, los edulcorantes artificiales, los extractos de carne y
levadura, etc.; por contener ingredientes aromáticos y por su sabor acre, todas estas
sustancias tienen capacidad para transmitir a los alimentos su propio sabor: pero
muchas de ellas se incluyen en las listas de aditivos alimentarios.
ILU.4.a. Especias.
Las especias poseengrao número de propiedades tanto químicas como físicas
entre las que, a la horade fabricar embutidos, destacan las siguientes;
a) Actividad antioxidante: se pueden comportar de diversas maneras. Por
una parteparece ser que las especias toman de la grasa el oxígeno necesario
para formar radicales, desarrollando así una actividad antioxidante. Por otra,
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las especias contrarrestan los procesos autoexidativos, fijando trazas de
metales que de otra manera actuarían como agentes catalizadores de la
autooxidación (Barbut CLiI., 1985; Herrmann, 1981; Gerhardt y Schróter,
1983).
ti) Capacidad antimicrobiana: numerosas especias ejercen efectos inhibidores
en determinados microorganismos gracias a sus aceites esenciales (Farag n
g, 1989)
c) Capacidad de inibibición y de emulsión: Las especias se embeben en
contacto con el apa, y lo hacen con di.stiata intensidad según los
componentes de alto peso molecularque contengan. Cuanto más finamente
molida resulta una especia, tanto mayor es la cantidad de agua que fija
(Oerhardt, 1973).
Las sustancias con capacidad de retención de agua fijan mejor el
aroma, dado que interrumpen la rápida difusión al medio ambiente de las
sustancias portadoras de sabores. La imbibición también favorece la
emulsión y estabilidad de distintos tipos de pastas y picadillos de carne
(Gerhardt, 1973). En parte, pues, las especias muestran una actividad
emulsificante.
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II.L3.2.b. Condimentos.
ll.1.3,3.b.1. azúcares.
Todos los azúcares alimentarios están autorizados en charcutería. Dentro de
ellos citaremos los azúcares no directamente fermentables (azúcar de remolacha o
de caña); los fermentables directamente (dextrosa, glucosa, miel, maltosa azúcar
invertido, glicerina) y los azúcares especiales (lactosa y glucógeno).
Entre los azúcares no directamente fermentables que se utilizan en
charcutería, se encuentra el azúcar común (sacarosa), obtenida de la remolacha
azucarera (Bma.~ul~ijI), o de la caña de azúcar (Saccharum nfficinnrum)
.
Aunque los azúcares citados anteriormente sean muy puros, es preferible
utilizar el azúcar de caña, debido a la mayor pureza bacteriológica (Clerhardt, 1973).
Sin embargo, hay que recalcar que el azúcar de remolacha refinado y almacenado
en buenas condiciones durante un año, después de su obtención, sólo contiene
bacterias inocuas, por lo que puede utilizarse en lugar del azúcar de caña.
En la salazón en seco se emplea el azúcar blanco refinado, granulado o
pulvurulento. El azúcar añadido a las carnes saladas juega un triple papel servir de
alimento para la flora bacteriana cuyo desarrollo favorece la fijación del color;
actuar como edulcorante en cienos casosbien modificando favorablemente las
características organolépticas de los productos fabricados Qarnón cocido, m~uss~s
de hígado salsas), bien combatiendo la acritud (amargor) de ciertas sustancias
(acritud de la pimienta y del hlgado);y presenta propiedades aglutinantes y ligantes
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cuya importancia no se puede despreciar en algunos casos (salchichas y salchichones
curados o semicurados>.
1L2.4.1.b.2. ácido ascórbico . ascorbato sódico.
El ácido ascórbico o vitamina C es un nutriente esencial que se encuentra
en cantidades apenas apreciables en los productos cárnicos. Se obtiene a partir de
glucosa por procedimientos enzimáticos, El ácido ascórbico y el ascorbato sédico,
se usan normalmente como coadyuvantes del curado. Originalmente se empleaban
para mejorar el color de la carne debido a sta capacidad de reducir la
metamioglobina a mioglobina y de acelerar la producción de óxido nítrico a partir
de los nitritos. En los productos cárnicos se emplean, pues, no por su aporte
vitamínico, sino por su papel tecnológico. Actúan tanto como antioxidantes como
reductores (por reacción con eí nitrito) (Móbler, 1984).
a) Papel antioxidante: Añadido a las carnes en dosis próximas a los
156 mg/K8 (Kerr ~¡~l,l926), el ascorbato, por su acción antioxidante,
protege la mioglobina de la oxidación y prolongaasí la vida comercial de los
productos.
Su influencia sobre el enranciamiento de la grasa no estáclaramente
definida. Este aditivo es insoluble en la grasa, y algunos autores (UnEN,
1988) señalan, por otra parte, que favorece la formación de peróxidos,
aunque también se indica que actúan sinérgicamente con los tocoferoles
naturalmente presentes en los alimentos.
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ti> Papel reductor: La acción del ácido ascórbico y sus sales en los
productos cárnicos tratados con nitritos es mucho más importante y más
compleja en la tecnología de estos productos, que en las carnes frescas
(Brown ~L¡i. 1974>.
Muy esquemáticamente, la reacción de óxido-reducción entre el
nitrilo y el ácido ascórbico o sus sales conduce a la formación de NO por
una parte y de ácido dehidroascórbico por otra. Esta reacción puede ser
violenta, cuando las concentraciones son muy elevadas y el pHmuy ácido, y
produce desprendimiento de vapores nitrosos (UDEN, 1988).
y) Efectos en el aroma y en el olor: La reacción anteriormente citada,
cuando se desarrolla normalmente en la carne, favorece la formación de
nitrosomioglobina. El ácido ascórbico disminuye el pHdel medio (carne), es
más activo y tambián más estable que el ascorbato. En presencia de ácido
ascórbico o de ascorbato se puede conseguir una buena formación de
pigmento con dosis de nitrito muy pequeñas (sin disminuirías demasiado por
razones de seguridad microbiológica> (tzund y Casserss, 1989>.
La acción del ácido ascórbico o del ascorbato sobre el nitrito no se
linilta a la simple reacción de óxido-reducción descrita, sino que se producen
fenómenos más complejos y no todavía suficientemente explicados que, de
hecho, no sólo mejoran la formación del color sino también la del b~uwiu
y del olor (Brown u~iJ. 1974).
63
Está comprobado que el ácido ascórbico y el ascorbato bloquean el nitrito
libre y el NO (Mirvisb ~LZL 1972>. Este bloqueo explicarla la disminución neta de
las cantidades en nitrito residual de los productos a los que se añadió ácido
ascórbico o ascorbato en comparación con los que carecen de esta sustancia. El
papel “antinitrosamina” de estos dos aditivos puede estar Igualmente asociado a este
bloqueo <Mirvish 4UJ.. 1972>. Por esta última razón se recomienda el uso de estos
aditivos en las carnes curadas.
En presencia de ácido ascórbico o de ascorbato, el rxitrosilbemocromo,
pigmento característico de las carnes curadas, es más estable. Se puede pensar que
el complejo “ácido ascórbico o ascorbato NO’ liben progresivamente el radical NO
que puede así recombinarse conel pigmento.
Estos aditivos jugarían en este caso un papel “retardador” bastante apreciado
en los productos de larga vida.
11.2. DESECACION DE LOS ALIMENTOS,
La deshidratación o desecación o secado es uno de los procesos más antiguos
de conservación de alimentos. En los alimentos deshidratados, debido a la baja
actividad de agua, los microorganismos no pueden proliferar: de otra parte, se
frenan muchas de las reacciones químicas y enzirnáticas responsables de alteración
(Cbeftel ~LiJ. 1977).
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Los primeros sistemas de desecación de la carne contaban sólo con la acción
del sol y del viento; posteriormente se aprovecho el calor del fuego. Tal es el caso
del p~mim& una especie de cecina de bisonte preparada desde la ¿poca
precolombina por los indios americanos (Urbain, 1971).
Se entiende por desecación de los alimentos la extracción deliberada del agua
que contienen. Esto se consigue, normalmente, bajo la acción del calor sensible de
una corriente de aire queproporciona el calor lateolepara la eVaporación del agua
(Webb, 1955). Por tanto durante este proceso eí aire se vuelve mas fresco y húmedo
y el producto mas caliente, Los factores que intervienen en el secado son
básicamente dos: la transmisión de calor para suministrar el calor latente de
evaporación necesario, y el movimiento del agua o vapor de agua a través del
producto alimenticio y su posterior extracción (EnrIe, 1979).
La desecación es uno de Los métodos más antiguos para conservar los
alimentos. Los alimentos secos se pueden almacenar durante largos períodos de
tiempo sin que se alteren, ya que, debido a las bajas actividades de agua, los
microorganismos 110 encuentran condiciones óptimas para su crecimiento y
multiplicación y, además, muchos de los enzimas queprovocan cambios indeseables
en la composición qillstilca de los alimentos no puedenactuar sin agua.
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fl 21. EL AGUA DE LOS Al INVENTOS
El agua constituye el componente principal de todos los sistemas bioló~cos
y, desde el punto de vista cuantitativo, es el componente mayoritario de los
alimentos. Por este motivo juega un papel importante no solo ea su estructura, sino
en otros caracteres físicos y reológicos, al tiempo que influye desfavorablemente en
el valor nutritivo cuando su presencia porunidad de peso es superior a lo normal:
también influye en el valor ¿conómico de los alimentos (Mateos-Nevado, 1986>.
Por lo que se refiere a la conservación de los alimentos y sobre todo a su
estabilidad frentea los microorganismos, el agua actúa negativamente, de aquí que
la conservación de asiutllos se base generalmente en impedir que esté a disposición
d# los microorganismos; los alimentos mas perecederos lo son, precisamente, por su
alto contenido en agua.
El agua que forma parte de los tejidos vegetales y animales puede estar más
o menos disponible, por ello se diferencia en “agua lIbre” y “agua ligada’. Se conoce
como agua ligada a la fracción retenida porun alimento de forma tal que no puede
ser congelada, por muy basa que sea la temperatura (Vidal ~±aJ,, 1986> y representa
aproximadamente el 4 . 6 % del total del agua que contiene el alimento <Maxeos-
Nevado, 1986>. Dentro de este agua se pueden distinguir dos fracciones a su vez:
‘aguafuertemente ligada y “agua débilmente ligada”, El agua libre seria la fracción
congelable (Vidal et al., 1986). Esta última presentación del agua es la mayoritaria
en los alimentos y su extracción es relativamente sencilla.
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Mateos-Nevado (1986) determina las diferentes formas en que puede
encontrarse el agua en el alimento, según su comportamiento a las presiones
mecánicas.
El contenido acuoso de las carnes depende fundamentalmente del tejido
muscularmagro porque el tejido adiposo es muy pobre en agua (Wismer’Pedersen,
1971).
IT 22 RELACIÓN AGUA. PROTEÍNAS
.
Desde hace mucho tiempo se sabe que las proteínas son las principales
sustancias captadoras de agua de los organismos vivos. Ea lo que a la carne se
refiere, se considera que el 70% del contenido de agua, se encuentra situado en los
espacios existentes entre los filamentos gruesos y delgados de las miofibrillas. Del
resto. el 20 q’¿ se encuentra en el sarcoplasma y el 10% restante se sitúa en el tejido
conjuntivo y en los espacios extracelulares (Haxnm, 1963).
Las moléculas de proteína tienden a ser lo más hidrófilas posibles <Wismer-
Pedersen, 1971; Mateos-Nevado, 1986). Esta cualidad proteica de captaragua viene
determinada por una de las múltiples propiedades que poseen las proteinas: la
“capacidad de retención de agua” (Hanun 1960, 1975; flores y BermeIl, 1984>. La
Capacidad de Retención de Agua (CRA) fue definida por 1-lamm (1966) como la
capacidad que tiene la carne para retener el agua, tanto propia como añadida,
cuando se le somete a un tratamientoo fuerza exterior mientras queRanlcen (1976)
II
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la define como la capacidad de ligar agua añadida.
La CRA. se ve afectada por numerosos factores entre los que se pueden
citar los siguientes:
pH: el correspondiente al punto isoeléctrico de las proteínas miofibrilares
se sitúa entre 5.0 y 5.1, punto ea el que es mínima la retención de agua por
parte de las proteínas (Sair y Cook, 1938). En el punto isoeléctrico las
proteínas tienen un máximo de enlaces jónicos entre ellas, siendo la carga
eléctrica prácticamente cero (flores y Bermelí, 1984). Si el pH es mayor que
el correspondiente a este punto, el número de cargas negativas que se
repelen es mayor, aumentando en consecuencia el espacio existente entre las
proteínas, que es ocupado por el agua; lo mismo ocurre cuando el pH se
encuentra por debajo del punto isoeléctrico (Wismer.Pedersen, 1971).
- Cambios post-mortem: afectanfundamentalmente al pH final de la carne.
Durante los cambios químicos post-moflen, se origina un descenso del pH
como consecuencia directa de la producción de ácido láctico a partir del
glucógeno existente en el músculo (Mitchell, 1946) mediante una glucolisis
anaerobia. La velocidad del descenso del pH y la magnitud de las
modificaciones que sufre el músculo postmorten influyen de forma
determinante sobre la CRA. (Briskell, 1964; flores, 1979) apareciendo las
carnes PSE cuando el descenso es brusco y rápido, y las carnesDFD cuando
la carne mantiene un pH elevado.
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Efectos de las sales: cuando el pH es inferior al punto isoeléctrico, el
cloruro sódico disminuye notablemente la capacidad de retención de agua de
la carne (Harnm. 1975, 1982). Lo contrario ocurre cuando el pHse encuentra
por encima del punto isoeléctrico; la CRA, se ve aumentnda por la adición
de sal común <Bendalí, 1954, Swift y Ellis, 1956).
11.2.3. ACTIVmAO DE AGUA ENTOS ALIMENTOS
.
La mejor manera de conocer la disponibilidad del agua de un alimento dado
es determinando la actIvidad de agua (Áw> (Scott, 1957>. La actividad de agua se
define como la relación que existe entre la presión parcial del vapor de agua de una
solución o de un alimento y la presión parcial del vapor del agua pura a la misma
tempcrarúra. Es. pues, una relación entre dos magnitudes de las mismas dimensiones
y, por consiguiente, constituye una medida relativa con relación a un estado
estándar, tomado corno terminode comparación (Cheftel y Cheftel, 1976): el estado
estándar escogido es el del agua pura, cuya actividad de agua se fija, como
norma,que es igual a la unidad, por lo que la actividad de agua de un alimento es
siempre menor a 1.
La humedad relativa y la actividad de agua son magnitudes directamente
proporcionales, pues la humedad relativa es igual a la actividad de agua multiplicada
por cien.
La Aw. como lnd¡ce de pan utilidad para expresas la ceptibilided de ka
alimemos a las dwersas reacc.Ones de deterno, ha sido demststrada por numerosos
a~turei <Loada tui. 196*; Labuza, ífl<X Kirk nt. 1977; }Lonih=M, 1%?),.
Dc otra parre, la Mv está muy vtnlada a las prupndades <laicas. qadáca»
bsolt4ycas de los alimentos y cowcuentcrnetite a su calidad, esráilidad y samitad
<LñpfltLat, 19%>
Scott <1957) determina las siguientes Aw minianas para el crecan2.ento de
ttroor$antsmos4
Mtcroorqnnlnmo activIdad do aqua
tIactertas 0,91
lAvaduras O 25
Mohos o no
Motones haLdftlas O fl
Mohos xorCCttos O 69
lavaduras osmottlas 0 60
En líneas generales. el desarrel;lo de los wÁcroortaásmoa está en relseida
directa con la Mv de Los alimentos. debido kndaantalnwnie a ka influencia de la
pre6Mosmótica sobre los cambios de Las metnnas (CltefteI y Cbeftel. 1976V Los
valores ótmus para el crecimiento de los micrcergaásntos se puedensaar catre
092 ~ 099. por dcba~o de los cuales el crecimiento puede verse retardado,
parahaadc o mbib¿4o esto ditimo depende del tipo de que se
encuentre.
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Un.!. AUMENTOS Y SI) Aw.
Según Mateos-Nevado (1986> se distinguen los siguientes grupos:
- Aw mayor o igual a 0,98: en este intervalo se encuentran las carnes y
pescados frescos (0,98 a 0,999) frutas y hortalizas, leche y ciertas bebidas y
el queso fresco.
•Aw entre 0,93 y 0,98: aquí encontramos los zumos,huevos, el pan, los quesos
de maduración corta y los embutidos cocidos.
• Aw entre 0,85 y 093: en este grupoaparecen los embutidos fermentados y
madurados, el queso curado, el jamón serrano <aunque puede presentar Aw
inferiores como 0,83), la leche condensada y la carne ahumada.
- Mt entre 0,60 y 0,85: frutas secas, algunos quesos muy maduros, harina y
cereales, melazas y mermeladas.
- A’,z menor de 0,60: alimentos deshidratados, miel, chocolate, patatas fritas.
Es evidente que los alimentos frescos son los más expuestos a la proliferación
microbiana, peso los microorganismos pueden permanecer vivos en los alimentos
deshidratados y volver a desarrollarse al rehidralarlos. Por lo tanto, los alimentos
son perecederos y deben adoptarse medidas especificas de protección. La tecnologfa
de los productos salazonados y desecados es uno de los caminos que permiten la
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conservación de las carnes durante un periodo de tiempo superior al de la carne
fresca
Comparando la tabla que refiere las Mt’ óptimas de erecinueaw de los
microorganismos con el grupo de alimentos entre los que se eacuetnaolos amous.
las paletas y los tomos, concluimos que, durante el proceso de curación, en estos
alimentos pueden desarrollarse todos los microorganismos. La selección de los que
crecerán durante las primeras fases del proceso de curación dependerán de la
capacidad que tengan de crecer en medios con un elevado porcentaje de cloruro
sádico y de su resistencia a las sustancias inhibidoras como kss amitos. En fases
sucesivas esta dependencia estará mis en función de la Mv y de la ¿oncenracitn
de cloruro sádico, por lo que muchos de estos microorganismos verán limitadas sus
posibilidades de desarroUo.
tI 24 141 TMFOAñ A~rj~jPNTAI Y HITMPDAfl DEY Al IM~NTO
Si sc silOs un alimento higroscópico en contacto con una amtsfera de
~tumedadrelativa y temperatura constantes, ganará o perderá agua, hasta nicanor
un contenido de humedad determinado llamado “humedad de sqtúicbr~ “. En esa
momento, la Mv será igual a la I-IR/1&) <humedad relativa partida por cien>.
Si el alimento higroscópico se encucan en un ambientecon una humedad
relativa mayor que la humedad relativa de equilibrio, y por tanto superior a su Mv,
fijará vapor de apa hasta alcanzar el equilibri& Este fradíneno se
72
adsorción y las isotermas de equilibrio que se obtienen en este caso se llaman
isotermas de adsorción (Vidal S.LM., 1986),
Si, por el contrario, el alimento se encuentra en un ambiente que contiene
una humedad relativa menor que la humedad de equilibrio, cederá vapor de agua
basta alcanzar el equilibrio. A este proceso sc le denon,ina desorelón y la isoterma
que determina se llama isoterma de desorción (Vida! taJ., 1986>.
Como hemos visto anteriormente, la finalidad del ‘secado” de un alimento es
conseguir una deshidratación controlada y progresiva del mismo, Para que esto se
produzca es necesario que el medio en el que se encuentre el alimento tenga una
humedad relativa inferior a la del propio alimento, Enla desecación con aire, la
velocidad de desecación o de secado depende de la humedad relativa del aire.
Cuanto mayor sea estahumedad, mayor es la cantidad de agua que contiene el aire
y. por lo tanto, menor será la capacidad del aire para cargarse con agua adicional
procedente del alimento (Earle, 1979).
Hasta el momento nos hemos referido al secado suponiendo una temperatura
constante. Lógicamente, la velocidad de desecación de un alimento aumenta con la
temperatura debido, fundanientajrnenee. a que la cantidad de energía que hay que
adicionar para alcanzar el calor latente de vaporización es menor cuanto mayor es
la temperatura y, por otro lado, los cambios de temperatura influyen
determinaníemente en las humedades relativas del ambiente (Earle, 1979).
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112,41. APARATOS DE MEDICION DE LA HUMEDAD RELATIVA.
El (actor principal en el que se basa la desecadón de ciialqwtrahniento es
ka diferencia de humedad que existe entre el alsmento y el med~o ambiente, sieSo
mayor en el primero y menor en el segundo. Por ello, es necesano tener un control
efectivo sobre la humedad relativa ambiental, para lo cual es necesario poseer un
htgróinetrs, aparato que mide la humedad relativa del ambiente, [cts hivoznetras
i>oeden ser de diferentes tipos
Higrómetros dc cabello: se basan en el canibio de longitud que sufre el
cabello humano al hidratarse (Vidal e: al., 19U).
Higrómetros eláetriccm: basados en la vanamOs de la resistencia cidotuica
de determinadas sustancias dependkando de la humedad relativa ambiental
hale 19~~t
Hivórnesros de conductí~idad~ Suelen emplear asesores de cloruro de ¡timo
<Vidal e: al. 19U: fIarla 1979>.
Higrómetros de punto tic rodo: Stden ka :emperatun tic coensactrl
enfriando la muestra tutu que se produce utc Co cnimwón (hale 1~’~~V
~iebasan en que ml t~re puede enfriarse .,mn variar ami conenido total en
humedad {humedat absoluta> (WdW aÁ 19<~4)
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11.25 MECANiSMO DEI. SECADO
.
Hay diversos tipos de secaderos pero, como norma general, los que se
emplean en la fabricación de embutidos curados, jamones y paletas curados son los
llamados secaderos de convección.
El proceso de secado que tiene lugar en un secadero de embutidos o de
jamones se denomina secado ndlabMlco (Chefiel ~tai, 1977): un proceso donde no
hay ganancia ni perdida de calor en lacAmara. El aire seco que circula entre el
embutido o los jamones hace que el agua en estado líquido del embutido se evapore
y pase al aire, El aire se enfría para evaporar ese agua. De aquí se deduce que el
secado es un proceso simultáneo de transferencia de calor y materia.
U temperatura de un secadero es fija, por lo que las variables quedan
reducidas a la humedad relativa del ambiente.
En el proceso de secado se pueden distinguir diversas fases, en lo que a la
velocidad de secado se refiere:
1. Fase de velocidad constante desecado: Se caracteriza porque la velocidad
de secado permanece prácticamente constante y se extrae el agua libre que
existe en la superficie del producto y que es renovada por la subida capilar
del agua libre interna (Cheftel tui. 1977).
1
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2. Fase de velocidad decreciente de secado: Al disminuir la humedad del
producto, se alcanza un determinado valor a partir del cual la velocidad de
secado ya no es constante y comienza a disminuir, a este valor se le llama
punto crítico de humedad. La superficie ya no recibe suficiente agua Ubre
para mantener la velocidad de secado y esta comienza a decrecer (McCabe
y Smith, 1956).
La primera fase del secado es siempre más corta que la segunda y,
frecuentemente, no se observa (Cheftel 4Ld. 1971).
En la velocidad de secado también influye de una forma determinante la
superficie de producto expuesta directamente a la acción de los parámetros de
secado; temperatura, humedad relativa y velocidad del aire. Estos parámetros
influyen en las caracteristicas finales del producto y en su calidad (Chefiel 4LÉ
1977). Así, cuando el secado inicial es muy rápido, el vapor de agua puede
eliminarse de la superficie del producto más rápidamente que el que se desplaza
del interior del producto hacia la superficie (Cheflel ~La1.1977).
Ea nuestro caso, al tratarse de alimentos procesados con sales de curación,
esta deshidratación de la superficie puede concentrar una capa de estas sales en la
superficie que, a la larga, puede impedirunacorrecta desecación en la posterior fase
del secado. De ahíque, a nuestro entender, el proceso de secado de las salazones
cárnicas deba ser paulatino y sin cambios bruscos en los parámetros redores del
secadero.
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11.3. ENFERMEDAnES Y VIRUS.
11.3 1. PESTE PORCINA AFRICANA
.
11.3.LI. E’flOLC)GLk
El virus de la PPA es un virus DNA (Viñuela, 1985) consimetría icosa¿drica.
Está encuadrado dentro de la familia iridoviridae. Morfológicamente, el virus de la
PPA consta de una entuelta hexagonal que engloba un núcleo electrodenso y que,
a su vez, esta rodeado por otra envuelta externa, derivada de la membrana celular
y que no confiere estabilidad a las panículas virales, tal y como se supuso en un
principio.
11.3.1.2. ULTRAESTRUCTtJRÁ
El tamaño de las partículas viricas varia de acuerdo con el método empleado
para la preparación de la muestra, así fijados en resinas y seccionados, los tamaños
entre caras son de aproximadamente 191 orn con una variación de 6 nm y entre
vértices opuestos de 210 am con una variación de mas menos 7 orn (Carrascosa ~
jI, 1978); en cambio, cuando los virus son liofilizados y sombreados se obtienen
medidas de 203 sim entre caras y 228 entre v¿rtices( Carrascosa ±.jI.1983). El
tamaño medio de las partículas sin envueltas cuando se observan en corte finos es
de 190 orn. En comparación con otros iridovirus, el de la PPA tiene un tamaño
intermedio.
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Dependiendo de los métodos de observación pueden verse hasta cuatro
envueltas irregulares y concéntricas, Estas envueltas son, de acuerdo con Breeze y
de Roer (1966):
a) la más externa e irregular, con frecuencia rota, que corresponde a los
restos de la pared celular que el virus adquiere al salir de la célula por
gemación;
b) una envuelta considerada como envuelta viral y que está compuesta por
subunidades ordenadas regularmente;
c) una tercera capa continua y menos estructural;
d) el componente más interno, el cual presenta una superficie en forma de
malla o un conjunto de subunidades mal definidas.
En secciones de células infectadas pueden verse secciones del virus
redondeadas junto a otras hexagonales (Moura Nunes ~LP.L,1975).
El número de capsómeros presentes en la cápside del virus puede ser de
unos de 1892 a 2172: organizándose probablemente en 12 pentámeros, y de 2160
a 1880 hexámeros, respectivamente. El número de subunidades proteicas necesarias
para construir una unidad cerrada estaría entre 13.020 y 11.340. Los capsómeros
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vistos lateralmente Cenen una forma alargada de 5-6 nmde ancho y 13 mu de larga
(Tabares~LjI, 1983)
El genoma está constituido por un-a molécula lineal de DNA, de doble
cadena, can una masa molar de 100,10 gr.snol-l. La molécula tiene un coeficiente
de sedimentación de 66 s y una longitud molecular dc 58 orn, determinada por
microscopia electrónica. La síntesis de DNA viral parece necesitar de núcleos
celulares (Tabares ~Lat1980).
Aunque el virus de la PPA está clasificado dentro de la familia Iid~idda~.
se asemneja al pox-virus. Así, poseen los extremos del DNA unidos covalentemente,
con repeticiones terminales invertidas, utilizando enzimas propias de la síntesis del
RNAjn. U RNA-polimerasa•DNA-dependlente sintetiza Lnjtm cuatro clases de
RNAspollndenilados. que hibridan perfectamente con los extremos del DNA
<Sánchez Vizcaino, 1988>.
Para los estudios de estructura y organización dei genoma se han obtenido una
colección de clones, insertos en ptésmidos y vectores, que contienen diferentes
fragmentos del genoma. Igualmente se ha determinado el mapa físico del genoma
utilizando nucle.asas de resu-icciáz lo que ha permitido avanzar en el estudio dc la
variabilidad genética entre distintos aislados virales (Talavera tuJ.. 1981).
El virus intracelular contiene, al menos, 28 polipéptidos con pesos
moleculares comprendidos entre 11,5 x 103 y 243 x 103, Las subpartictxlas virales,
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que han perdido alguna proteína por los tratamientos que se han realizado
(Carrascosa etal. 1918), tienen una densidad mayor que la de virus completos,
debido posiblemente a la pérdida de lípidos de la envuelta vírica.
Después de la adición de CINa, la subpartícula viral (CORE 1), pierde su
proteína mayoritaria VP73 y da lugar a otra subpartlcula viral mas pequeña
(COREn), compuesta al menos de 14 proteínas. Los polipéptidos mayoritarios del
virus intracelular son VP172, VP73, VP46, VP42, VP3Ó y VP15 correspondiendo,
seguramente, el VP4Z a la actina celular. Los polipéptidos VP73, VP15 y VP11S se
encuentran ea la envuelta externa del CORE 1, y son eluidos fácilmente por los
detergentes, por lo que se puede deducir que forman parte de la proteína de la
envuelta externa del virus intracelular (Carrascosa uIt» 1978; Tabares aL. 1983)
Hasta el momento se han descrito tres glicoproteinas en el virus intracelular
y un total de siete gilcoproteinas inducidas en las células de MS infectadas. La
glicoproteina St es la más glicosilada, tanto en la célula infectada como en el virus.
El parentesco entre las proteínas de infección y las estructurales aún no ha sido
establecido (Tabares uIt. 1981>.
Como componentes estructurales del virión, se han descrito cinco
fosfoproteinas, cuatro de ellas son componentes minoritarios delvirión, mientras la
IPIS corresponde auna de las tres proteínas mayoritarias de la estructura del virus.
La célula infectada induceal menos siete fosfoproteinas cuya movilidad es la misma
que la de los polipéptidos IPIS, 1P54, etc (Tabares uIt 1983).
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ll.3.1.2,a. Actividades enzirnáticas de las proteínas del virus PPA.
Hasta este momento hansido descritas cuatro actividades enzimAticas en las
proteínas del virus. La primera tiene una actividad RNA polimerasa-DNA
dependiente, la cual es capaz de sintetizar in.Éra RNA complementario del DNA
viral. La segunda es una protefna.luinasa (Sánchez Vizcaino, 1988). La tercera es
uno o posiblemente dos nucleósidos trifosfato fosfohidrolasas, inducidos por los
ácidos nucleicos bajo condiciones de síntesis de RNA. Por último, se ha descrito una
actividad topoisomerasa implicada en las modificacionesde los extremos 5’y 3de los
RNAs mensajeros (Sánchez Vizcaino, 1988).
112,12. REPUCACION.
Los estudios sobre la morfología del virus se han realizado en diversos
sistemas celulares: médula ósea y leucocitos de sangre periférica, cultivos
purificados de leucocitos y macrófagosyen lineas celularesestablecidas como PK1S
y VERO. En las células infectadas se ha observado la formación de un material
membranoso en zonas del citoplasma próximas al núcleo; a veces están rodeadas
por el aparato de Golgi y otros orgánulos (Breeze y de Boer, 1966; de Matos tLaL
1980).
Durante la replicaclón,la membrana no poliédrica incrementa su número
babiendose observado que las tinciones teñidas negativamente toman una forma
helicoidal o bien de racimos de uvas coronadas por una forma poliédrica del virus
81
incompleto (De Matos uIt. 1980). Las membranas poligonales cerradas engloban
al material fibrilar presente en las áreas de replicación; este material se diferencia
bien dentro del nuclecide central denso.
El efecto citopático que se aprecia rápidarnente~ consiste en un
redondeamiento de la célula, una vacuolización del retículo endoplásinico y un
incremento de las estructuras lisosomaies, produciéndose finalmente la lisis celular.
A nivel del núcleo también se observan cambios, como la condensación de la
cromatina y la aparición de las estructuras fibrilares. Estas y otras evidencias
sugieren que la actividad sintética del DNA nuclear participa en la replicación del
virus (Moura Nunes uai, 1975>.
En las células infectadas existen a menudo relaciones entre ribosomas y las
envueltas de los virus. Además en los linfocitos adyacentes a macrófagos se observan
frecuentemente estructuras tubulorreticulares, las cuales, en otros sistemas, han sido
calificadas como fenómenos indicativos de autoinmunidad <De Motos gjJ~ 1980).
Los virus migran a zonas próximas a la membrana celular porun mecanismo
mediado posiblementeporel citoesqueleto celular; son sensibles a la colchicina. Los
virus son liberados envueltos por una membrana de origen celular, que contiene
antígenos virales. En las células infectadas hay grandes cantidades de material
inducido por el virus y en la mayoría de los casos los restos de este material se
ensamblan en estructuras membranosas complejas, que adquieren diferentes formas.
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Se cree que st trata de una proliferación del retlcu¡o endoplásmico (Breeze y de
Boer, 1%6).
ILJ.l2.a. Proteínas de infección,
Las proteínas inducidas por la infección del virus de la ¡‘PA han sido
estudiadas tanto en células de hospedadores naturales, macrófagos porcinos, como
en células de mono (Cnrrascosa tul. 1978).
Por medio de electrofóresis de geles de poliacrilarnida se han detectado 34
polipéptidos en las células infectadas por el virus de la PPA.
Aunque el ensamblaje del virus se produce cts el citoplasma nuclear, es
importante el conocer la distribución de la proteína de infección ea la célula.
Fraccionando las células infectadas mediante el detergente NP4O se comprueba que
las proteínas TP235, [¡‘21,5,etc. esttn asociadas a la fracción nuclear, mientras que
otras fracciones, como 1H22, 1P46, etc. se localizan en la porción citoplasmática;
el resto de las fracciones se distribuyen entre las dos ya citadas. Esta distribución ha
sido corroborada por la presencia de material antigénico en el núcleo celular. Por
otra parte,lns proteínas virales transforman la membrana plasmática de las células
infectadas (Tabares u~iL 1983).
La síntesis de La mayoría de las proteínas de infección comienza a las ocho
horas después del contagio, se dividen en tempranas y tardías seg’án precisen, o no,
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de la síntesis del DNA «rico (Tabares 4U1. 1980). Solo 10 proteínas se clasifican
como tempranas, existiendo sobre ellas un control de síntesis, como ocurre en otros
virus, pudiendo clasificarlas como alfa y betaproteinas.
Mediante técnicas más resolutivas, como la electrofóresis bidirnensional, han
sido caracterizadas más de 100 proteínas de infección (Elliot ~taJ. 1980).
11.4,1.4. PROTEÍNAS ANTIGENICAS.
De los 43 polipéptidos de la infección al menos 25 son inmunoprecipitados
por diferentes sueros Inmunes; las inmunoprecipitaciones se realizaron en
condiciones nativas y después de su desnaturalización, IP:30,31,23,14,12 y las
glicoproteinas GP:89 y 56, no precipitan cuando se desnaturalizan (TaSares u.jI..
1983). Esto parece sugerir que sus determinantes antigénicos no están en la
estructura primaria. Hemos de reseñar que la proteína VHS, que se encuentra en
la envoltura externa del virus, no reacciona con los anticuerpos cuando se solubiliza
con NP4O a partir de virus purificado y, sin embargo, silo hace usando extractos de
células infectadas; puede ser importante aclarar este hecho, pues esta proteína se
encuentra ea gran cantidad en la envoltura externa del virus y pudiera participar en
la neutralización (Tabares ~rni, 1983).
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11.3, L4a. Proteínas antig4riicas cii el diagnóstico serológico.
Los extractos solubles de las células infectadas se han empleado corno
reactivos antigénicos en los diagnósticos serológicos (Tabares ~xaIl9SS). Entre
otras técnicas tnhliaadas citaremos la irmiunodifusión, inniwnoelectroforesis,
inmunoetectroforesis cruzada, radioiamunoensayo y entiinoiamtrnoensayo (ELISA).
Por otra parre, para la imntmoflorescencia indirecta se utilizan células infectadas
integras <Tabares uit 1983).
Se han desarrollado tnétodos que, partiendo de células infectadas, purifican
las proteínas mayoritariasdel virión, obteniéndose así una mayor especificidad con
las técnicas serológicas, En el caso del método ELISA se utiliza proteína purificada
VPfl y para la inmuelecaroosmoforesis la proteína VP12 (Tabares ~uL 1984).
La aplicación de proteínas purificadas en los sistemas automatizados pueden
facilitar las prospecciones serológicas y por tanto ayudar al control de la
enfermedad.
U.3.1.4.b. Proteínas antigénicas y resistencia a la enfermedad.
Se han realizado estudios de inmunIzación utilizando proteínas viricas
purificadas (Tabans~x.a1.1983>, pToteunas solubles citoplasmáticas procedentes de
células infectadas y virus atenuados. En los dos primeros casos no se ha conseguido
inducir la producción de anticuerpos nl proteger a los animales frente a la infección.
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Con la utilización de virus, atenuados o no, se llegan a conseguir títulos superiores
a 1/200~ ( valorados por inmunofluorescencia>, e índices de neutralización de 2,5
a 4 (valorados por neutralización del efecto citopático en cultivos de leucocitos)
(Tahares ~LjI.1984; Hess ~Ui. 1984). Mediante inmunoprecipitaciénse han puesto
de manifiesto diferencias entre los sueros con índices de neutralización y los
carentes de los mismos, Los primerosprecipitaban lasproteínas VP97, IPV, VP25,S
y VP1S, mientras queno lo hacían los negativos. Los animales que resistieron una
fase virémica desarrollaron anticuemos de una forma distinta a los inmunizados con
virus apatógenos, a juzgar por algunas proteínas expresadas en la superficie de las
células infectadas (Tabares sU]. 1984).
11.3.1.5. HISTORIA
.
La Peste Porcina Africana (PPA) fue descrita porprimera vez en 1.921 en
el continente africano, en donde se mantiene endémica. En 1.957 llegó a Portugal,
reapareciendo en 1.960, tras dos años de silencio; posteriormente invadió España
Actualmente la PPA se encuentra en diferentes paises del continente
americano, europeo y africano.
En el continente americano fue primeramente diagnosticada en Cuba, ea
1971, de donde se erradicó ese mismo año. Dentrodel mismo continente americano,
la enfermedad se ha erradicado de la República Dominicana y Cuba. En Haití,
último país del continente americano afectado por la PPA, comenzó en 1.982 un
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programa de erradicación yen el momento presente se estA repoblando con cerdos
centinelas sin que se observe ningún caso positivo.
En Europa, apane de los casos ya mencionados de Portugal y España, en
Cerdeña se mantiene de forma endémica desde 1.978. Bélgica ha erradicado la
enfermedad tras el reciente foco habido en 1.985.
11.3.l5.a, Situación en España.
Desde que la enfermedad Inició su penetración, ha tenido una evolución
ondulante bien definida. La evolución en los últimos años corresponde a la onda
epizoótica que se inició en el a~o 1981, con 1031 casos confirmados en eí
laboratorio y 315436 cerdos sacrificados o muertos. A partir de este momento In
situación se ha caracterizado por una regresión de la actividad epizoótica y una
disminución del número de casos, así desde su entrada en 1960 se ha producido la
siguiente evolución:
• primera onda con el pico en 1963, con 1222 granjas afectadas y 498967
cerdos sacrificados,
• la segunda, en 1967, con un total de 3233 focos y 150384 animales
sacrificados,
- la tercera en 1971, con 1741 focos y 99066 sacrificios,
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- la cuarta onda y la más importante hasta la fecha, corresponde al año 1977,
con un total de 1894 focos y 318282 animales muertos o sacrificados.
En el año 1985 los casos hablan descendido a 729 casos, pasando en 1987 a
41 casos. Los resultados satisfactorios se han debido a las siguientes actuaciones:
1.- Control serológico sobre 1816732 reproductores, lo que supone un 90%
del censo nacional.
2.- Aumento del número de Agrupaciones de Defensa Sanitaria y de las
Explotaciones Calificadas Sanitariamente, con 32027 ganaderos y 786085
reproductores bajo control sanitario, junto a las 543 Granjas de Protección
Sanitaria especial que agrupan a 200037 reproductores más,
3.. Control de movimientos del ganado con un sistema que contempla la
provincia, el municipio y la explotación de origen de los cerdos.
4,- Mejora de la infraestructura sanitaria de las explotaciones ganaderas.
5.. Control del centro de sacrificio.
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11.3.1.6. MECANISMO DE CONTAGIO.
t1.3.L6.a, Vías de entrada.
Los animales contraen generalmente la enfermedad por via digestiva, pero
también pueden adquirirla al introducirse el virus en la sangre como consecuencia
de la picadura de parásitos externos o desinfección insuficiente del material
quirúrgico.
las fuentes de contagio pueden ser (Sanchez Botija a.zI 1980>:
- Contacto con otros animales que padecen la ¡‘PA, dado que estos eliminan
grandes cantidades de virus por la orino, exudados, secreciones nasales,
heridas, etc,
• Por Ingestión de alimentos y agua contaminados por el virus o por
suministro a los animales de desperdiciosde comida procedente de animales
coniarninados.
• Persona] de la granja, o todas aquellas personas que la visiten y que estén
en contacto con animales enfermos.
• Otros animales que, como perros, ratas, aves, etc., pueden transportar el
virus de forma pasiva a partir de las explotaciones afectadas.
- Artrópodos, como el chinchorro de cerdo <Ornithodonis erraticus>, que
toma el virus al allinentarse con sangre de animales enfermos, inoculándolo
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en los animales sanos cuando clan en ellos su aparato bucal para succionar
la sangre.
- A través de materia] quirúrgico contaminado, que difunde rápidamente la
enfermedad al penetrar el virus por vía hetatrica,
- Por introducción de animales portadores. aparentemente sanosque, al sufrir
un estrás, eliminan virus contagiando al resto de los animales.
- Por repoblaciones de granjas que han sufrido la enfermedad anteriormente
y no se han desinfectado correctamente.
1L3.l.6.b. Vías de salida.
La principal fuente de virus es el animal enfermo, que los elimina por la vía
aasofarfnsea, antes incluso de que aparezca fiebre. Los exudados, saliva. fluidos
nasales, etc.. son vehfrulos de eliminación de los virus, junto con la orina y heces,
especialmente si estas son hemorrágicas, ya que no hemos de olvidar que el virus
se encuentra en la 5aagre, que es el principal vehículo de eliminación del virus, de
ahí la importancia que tienen as garrapatas en la transmisión de la enfermedad
Sanchez Botija ~L¡l. 1980>.
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lUIS. SNTOMATOLOCIA.
IU.l.?a. Caracteuisucas cinns.
Lasie aarologís es muy similarala de la Peste Porcina aásicayna es
~<~kea ¡a pr5*nca una dderenc,ación segura de los síntomas clínicos entre ambas
enkrmedadcs, siendo la identificación laboratorial del tipo de virus causal o de las
antionr~~s espectilcos. el único mando eficaz de diapósuco.
Sqia Ifras <l~$4). Ci ctrso clínico dc la PPA puede ser
Las formas tuis corrientes son la aguda y la subaguda. La
preseacta de la forma sobreaguda. observada frecuentemente en los primeros
ttat¡aCS de ¡a epasoena, ea boy ezcepciona].
En las formas áruMg snhrenjudas el primer trastorno clínico es la fiebre
que se eleva en los dos pnmeros tilas a 40~-42’C. Sin embargo, puede pasar
desapercibida, dado ~aeno se acompaña de otros trastornos apreciables, y el animal
~aftcenormal. Ea fase se mantiene entre 1-5 días, aunque puede prolongarse
basta M~ días (S4acbu.Bot~a tuL 198CI Castagaoli, 1969).
Der~sM del periodo presintomdtico, la fiebre continúa y se observan los
p#tnot nswttoa pnerales inapetencia, apetito caprichoso, anorexia, temblores
tnaaodn~ mucha vacilante ea algunos animales, claudicaciones, tendencia a
permanse, qnqados. etc. A continuación aparecen los trastornos vasculares dc la
pce] y sanas. alteraciones digestivas (vómitos, estreálmlento>, nerviosas
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(somnolencia. parexia del tercio posterior, incoordinación, convulsiones, encc~Aitis,
etc.) y respiratorias (disneas, tos in¡ermitente) (Sanchez Botija ~t.aJ,1980).
Entre los signos más precoces y constantes, además de los trastornos
circulatorios y vasculares de la piel,se observa rambi¿n un enrojecimiento cináneo,
exantema, y cianosis en diferentes regiones del cuerpo, como en las orejas, abdomen
y extremidades (Maullan, 196$). Pueden aparecer manchas ‘jolíceas intensas y
repartidas irregularmente por el cuerpo y placas de necrosis. La mucosa ocular
aparece congestionada intensamente y en algunos casos con secreción
mucopuxuienma (Mebus ~LM.1979).
En tas explotaciones con cerdas en gestación es frecuente el aborto, que
constituye el primer signo de la presencia en dichas explotaciones de la PPA. La
temperatura de 40-410C se mantiene durante modo el transcurso de la enfermedad
~ desciende bruscamente por debajo de lo normal 12-24 horas antes de la muerte
(Mootgomemy, ~921).
En los casos agudos, la muerte sobreviene a los 3-6 días de la presentación
de los trastornos aparentes ya los 10.12 días de la penetraci~5rt del virus (Konno n
gj. 1972). En los casos subagudos. los síntomas son iguales que en la forma aguda
aunque de menor intensidad. La muerte sobreviene a los 4-8 días de la aparición de
los síntomas y a los 15-20 días de la entrada de los virus; siendo, en estos estados
subagudos. el período de incubación y la fase de fiebre presintomática más
prolongados que en los casos agudos (Sánchez Botija. 19W).
92
t~ta dapettC porcw.5 atacan conuenzan generalmente con la aparíCiátI
cr~en pentancácndo los demÁs en un estado normal durn,e los ~O
t ~assa~vrta un lo cual aparecen aroniales muertos en los plams>, ~t~n los
ea a~~eaw imlieadot En los casos que cursan con forma agudL WC
~w.t mr • t~ ~tMda4clínica del foco puede dUrU unos 3$ dlas. En las formas
~etv ‘a a« cd cl’ ca dcl foco se prolonga 2•3 meses <Sínchez Botija. 1980>.
~ ~s~ofoco 9uadc darte toda la vanedad de casos en cuanto ala forma
it e, deade agu a subclht~coi. En la forma a~njg. los slzuomas son fiebre
<‘cguiat~c tente y ondulante. de 390 a 40C adelganmiento, retraso era el
oco toav en algunos casos tumefacciones indoloras de las ar~c,ilacioneS.
u - toe, ~e u formas de placas o nddulos en la piel. ulceraciosses cori
p4r de sustancia a nivel de las orejas. jeta. tronco y anicuiaciones
Li~ ~aarmactucaee3OdfasomIsconahemadvas de
y ~vk,~ut~ de s±ounuas~$ancheaBotija iut 1980>.
Una ~itutsdc hcc animaSes cori formas crónicas se recuperan, pero la niayorfa
‘nueva ea de aenwacita del proceso que adopta forma aguda o uienen
-a u
La feme de la erdera~edad se observa en los cerdos salvajes dc
). si bien en dicho continente se handescrito
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casos de enfermedad inaparente en cerdos dom¿sticos (Monígomery. 1921; De Tray,
1957). En España no existían casos subelínicos durante los primeros años de la
epizootia, pero aparecieron en los 3—4 años posteriores y sc inaementason a lo largo
del tiempo.
En los casos subcllnicos, los animajes son infectados por cepas de virus de
campo de baja virnienck estos casos tambi¿n pueden establecerse en los animales
que se recuperan de un episodio agudo o subagudo de peste PEA; lodos los cerdos
están aparentemente normales, aunque algunos scan portadores de lesiones
discretas y del virus. Estos casos de enfermedad inaparente son portadores del virus
por un tiempo no determinado, lo que tiene gran importancia en la epidcmiologfa
de la enfermedad. Tales casos subclfnicos pueden activuse espontÁneamente, por
ejemplo por circunstancias de esír¿s, transformándose en una forma aguda que
termina generalmente con la muerte (Sánchez Botija. 1980).
fl.3.1J.b. Período de incubación.
El período de incubación de la enfermedad es variable, dependiendo de
diferentes factores, como vía de penetración, cantidad de virus, virulencia del mismo.
así como resistencia del animal, etc.. En la enfermedad natural el período de
incubación oscila entre 4 y 8 dfas y puede prolongarse en algunos casos entre 15 y
19 días. En las formas más comunes, aguda y subaguda de la PPA, el periodo de
incubación es de 5 a 7 días. En la enfermedad experimental el peñado de
incubación es más cono (2-4 días), en función de la cepa utilizada, de su virulencia,
vía utilizada, cantidad de virus y resistencia del cerdo (Sánchez Botija aaL 1980).
A
5
5
5
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11.3.1,8, ANATOMIA PATOLOGICA
Las lesiones de la PPA aguda y subaguda afectan fundamentalmente a la
pared de los vasos, además de cursar con necrosis celulares y alteraciones
circulatorias <edemas, congestiones, hemorragias y trombosis). Tambián es frecuente
alcanzar infiltrados de las células redondas. En general se trata de inflamaciones
donde predominan los fenómenos alteradvos-exudativos (Sánchez Botija 4u1, 1980).
En las formas agudas y subagudas se observa una inflamación congestiva
hemorrágica, con predominio de los fenómenos alterativos y exudativo-inliltradvos
y en las formas crónicas y subcllnicas un predominio de los fenómenos productivos
o proilferadvos (Mouiton ~jjl, 1968).
En los casos amidos y subaaudos las lesiones macroscópicas son las
características de las septicemias con esplenomegalia infecciosa aguda y hemorragias
en los diferentes órganos. Es frecuente encontrar hidropericardio, hidrotórax y
ascitis <Sánchez Botija ~t.n¡,1980).
Los órganos mas lesionados son:
Bazo, con una intensa esplenomegalia, que en los casos más llamativos
adopta la forma de infartación hemorrágica de color rojo negruzco y
consistencia fiable. A veces, las lesiones se presentan con infartos múltiples
en los bordes y hemorragias subcapsulares, yen los casos menos intensos con
*5
iteaples cattbvc4 de color. En la vflpa ro$ te observan itkvra&~ de eMufas
redcodas <macrMagos y rnnocltns>. aprentáadoec ea ocaakaoes aflatas
necr&ncu y nudeov tun canorrenh. Las paredes ¿e las arteriza fdta4nes
nene >rdedeloslrMailospresenrnaveces - nent*4 >asdn
de proteirsas planmÁilnt; asimismo son freonn~ las flwksva Los <nene
gemwlattvw Y4tLtfl 55W Mcróti«n (Cassapsdi ~g uWfl.
Ganglios, presentan coágulos o hernauvanas y ctnmtgncaa MaSis, otras veces
coqestU>nes Y herriorragaas subcapsulares qoc ea la sc*saer&le dc acose
producen Lina imagen marmórea y, en los canos discretos. tata sÉvapla adeturis
ncspectfka con los ganglios nmse<actos, conpsvMns y scpestka de <mu
hd¡neda y ennrctda. Los ganglios asas &eaeasemwc afwados son Itas
resales, Sepatogástuicos e t~a0s, y los menos afectados. - nussevMñws y
b)s rnedaantlnict>s (Machota tuL 19681
Aparecen internan cosgestisases. heasorrapas y edermes perMrkans y
di6sos, ¡Jis vasos sangidatos y las senos se esosensnn repletos de cOáu
mononucleares, que. justo con las <¿luSas reucvtares y kas de los centros
gernursativos. suelen estar secróticas can caxloaesis. titen producidas por
vinal o por tos islanes, ya que es numerosas vasos sanguinos aparen
trombosis y necrosis en las paredes <Hes;, i9i3 1>,
Los rilsaes sacien mostrar pet¿quias con4caln rosa, con peqasetm
hematoma A veces, como u la ¡‘PC. etusa pcUq’Ms scan peqawMs y
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numerosas, y ea los casos más inespecfflcos sólo presentan una leve
congestión (Hess, 1981). En la superficie de corte pueden aparecer petéquias
gruesas, con equimosis en la pelvis renal o una congestión cortical y medular.
El examen histológico revela fuertes congestiones, hemorragias intersticiales
y glomerulares. El espacio de Bowmnnn y las luces de los tubos contorneados
contienen, con relativa frecuencia, un exudado proteico y las células
epileLiales tubulares presentan una degeneración hialinogurural, todo ello
corno consecuencia de la lesión glomerular. Algunos nibulos presentan
necrosis, así corno algunos trombos en las paredes vasculares, Como lesiones
¿lometulares destacan membranas basales hialinas, engrosadas y PM
positivas (Sánchez Botija y Ordás Alvarez, 1980).
En el Corazón destaca la presencia de un abundante hidropericardias a veces
con liquido serohemorrágico. En los casos de lesiones más intensas aparecen
peséquias y equimosis de localización subpericárdica y subendocárdica, y
deposito de fibrina sobre velos valvulares. Las lesiones mas discretas son
petéquias sobre el cojinete adiposo del surco coronario o de las aurículas.
Aparecen congestiones>’ hemorragias entre las fibras musculares, algunas de
las cuales sufren degeneración de Zeolcer (Golgrove gui, 1969).
Se considera patognomónico de PPA las lesiones máximas de los cuatro
órganos anteriormente citados. Las lesiones Intermedias pueden confundirse con las
de PP~ y las mínimas son inespecíficas.
Además de Las ata descritas, srm observas kan s~¡~e~ ~
-Akaarrtadekacavedadabs>t puede zaranveflta,óa
be ~‘rrtpcu, ~tsendo a veces raSlan de fibana, {pern
serohernorrágaca La serosa del aparato 4emn peeneva wngest~ a y
e u. isis. a La apertura del eatócnap se observa sim ganflda catarral,
nnttea o bew>rrftg¿ca, a veces sslarat el ¡asesasen puede senes edcnna de
ia pared con b4mcXT&giU en La placas da Peyer y el caceaban roano con
~ruenwberncarrá~Ica crol ptttp as y ulceras e. La ser, 1 ciego.
- En el bigado destaca la cnagevsi. niAs ci menos intenta, A tuve> del
cor»untJvo ‘nverlolxahutar y, de los e actos persa aparece un edenta cp»e
separa los kbaáclkss, junto tonta coqesttones ttetnorrqieas. aSílIndO de
células redondas y de cosí filos (Metal-aa n.aS. 1968), A veas ka céícdaa
redondas ueden invadir 1 u sietascodes en zonas donde anata eurom de
hepasocuos. Las coletas de Ktapl’fer aparecen ssaínefaaaí a veans
Cuptnrtttntrtl necron a.
- la vesucula bailar. suele aparecer distendida, apareo ando a veces i ci
sangre coagulada, La pared esas frecvenuemense edematosa. y en la pistad
pueden aparecer pcsdq-umas y úlceras (Mebus ujL 19fl)
• En la casudad pelviana, la vejiga de la enea ¡‘renata ¡‘<aflatas santo en te
pared como en la mucosa <Mesa. 1981).
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En la cavidad torácica se observa a veces hidrotórax, con petéquias en la
pleura parietal. Los pulmones, generalmehte, presentan diferentes fases de
neumonía fibrinosa, congestión y edema, focos hemorrágicos, dilatación de
tabiques hepatización del lóbulo apical y cardiaco, o bien pueden presentar
un aspecto simiiar al de un pulmón enfisematoso, debido a la presencia de
una neumonía intersticial difusa (neumonitis) (Sánchez Botijag.gj, 1980>. En
las paredes alveolares aparecen intensas congestiones alveolares y
hemorragias. La luz de los alveolos contiene liquido edematoso, células
redondas y hematíes (Hess, 1981).
En las zonas hepatizadas, hay más células redondas, sobre todo en el
interior de los alveolos, muchas de ellas experimentando necrosis. Algunos
tabiques alveolares pueden sufrir necrosis donde ocasionalmente se
encuentran ensinófijos y neutrófilos. Los bronquios y los bronquiolos
contienen un exudado de células mononucleares necróticas, mucina, fibrina
y células epiteliales descamadas (Moulton 4ui. 1975).
En la cavidad craneana destaca una intensa congestión de las meninges y
plexos coroideos del encéfalo. En el cerebro existen signos de
meningoencefalitis no purulenta, presentando congestiones, hemorragias,
manguitos liafocitarios vasculares y perivasculares, algunos de ellos con
carionesis, localizados en la corteza cerebral, cerebelo, así como en las
meninges y plexos coroideos que, además, presentan congestiones, trombosis
y necrosis de las células epiteliales (Moulton ~Lai,1968).
- El Leí ~~dicatÁneopresenta una consesa4ón vvaneulnt edema, be gea
y 14m5 ,ctértco (~>Atcbez Benja SIAL Iflú>.
Ls st reato de tos Órganos kas teaeones binoba~ñcas son mnaiarn. ea dbur.
aparecen leanaes vawujares oto> intflura4oss ,eshmawricas y heen&ragkas (Caaxapeks.
En las jfl~k~ da>tawe enermameme ea la peal n¿d>eks, placas
n-tttótns, tuura Por oteo Lado, lLaman La atentada ¡es ¡esteces te se cus.
psdmó~ buan, riñón y aruStdancwos.
• En la cavidad abdcnanat el Mao está b~pe ato. acaso ctnsecsencaa de
ka biperpíasea de Las c¿luiu re talares y del ssesa mcmrntese fapeltasio
casi urna ¡‘crin Ea de los fubci4os knfosdea. presentan una
marcada libsesas í degeneradas de Los hafoenos (Ka aLadi. 1972). lii
Ugado preseata xnuctv petequias ea la seper&se encate del coste
GcvgxcÑe sL~I. 196O~ En los flAnes la Lanada mas destacalele es la
are eón de glonsengos lMpenn)flados e bkpercebdares. que corxespaeeaen
a una glomers lux si tas prcelaferaurva exudo e intercapilan iCsolgeo~e <iaL
Los papilas aparecen bipersrófkas y de comestewa firme etas bepertntia
e lapcplaá de las células rcUoalares e úshhradc de cOñas retadas ea
nvécsalas del tejklo conjwisÉn (Metas aLÁ 1974).
lijo
En la cavidad torácica, la pleura aparece con pleuritis fibuinosa y
adherencias de ambas hojas. En eí pericardio existe una pericarditis flbrinosa
con liquido y adherencia de ambas hojas pericérdicas (HesS, 1981). Los
pulmones presentan a veces neumonla caseificante, lo que es típico de la
PPSA. Se caracteriza por un abundante infiltrado de células redondas, en
localización perivascular, peribronquial y en los tabiques interalveolares. que
aparecen nluy engrosados, Los bronquios, bronquiolos y alveolos están
repletos de leucocitos y de células descamadas, Los infiltrados pueden
transforniarse en un c~<iim que invade amplias zonas de los lóbulos
pulmonares; posterionnesise se obsesvan necrosis y calcificación distrófica
(H7ess, 1981),
- En las articulaciones aparece artritis con fibrosis de las articulaciones
carpales y tarsales y tenosinovitis (Moulton ~L¡L 1968)
- Itas serosas más afectadas son la pleura y el pericardio, que manifiestan
pleuritis y pericardiiis, con serosas engrosadas y con tejido de granulación
congestivo, que prolifera sobre un deposito de fibrina (Mebus n.AL 1981).
En lineas generales, las lesiones de las fornas crónicas son similares a las de
las formas agudas, pero con una menor agresividad.
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11 ~.2.PESTE PORCI}4A ClÁSICA
La Peste Porcina Clásica (P.P.C.) es una enfermedad altamente contagiosa,
caracterizada en la forma aguda por múltiples hemorragias, necrosis e infartos en
los órganos internos con un 90.100% de mortalidad. En la forma crónica, los signos
cifoicos típicos son depresión, anorexia, pirexia y constipación seguida de diarrea.
En rebaños afectados con una línea de baja virulencia, sólo los animales neonatos
mueren, observándose también abonos y nacimientos con el animal muerto. A veces
la severidad de la enfermedad se agrava por la invasión secundaria de bacterias
(Young tUi. 1955).
La P.P.C. se manifiesta como una enfermedad aguda que puede parecerse a
la ¡‘PA, salmonelosis o pasterelosis. Las formas crónica y subcrónica son similares
a las de la P,P.A, causadas por una línea de baja infecdvidad y virulencia. Viremias
e infecciones prenatales son parte del síndrome que puede confundirse con otras
enfermedades.
11.3.2.1. ETIOLOGIA.
El virus de la ¡‘P.C. es un virus . RNA que tiene una cápside cuhica
simétrica con una lipoproteina y replicantes en el citoplasma de la célula. La
cubierta del virión es una esfera quebrada con un diámetro de 45 a 50 sim. La
envuelta se adhiere a la cflpside que tiene 29 sim de diámetro. La superficie está
cubierta por unos picos de glicoproteina que son la fuente del antígeno soluble del
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virus. El RNAviral es una cadena simple con un peso molecular de 4 x 10~ siendo
equivalente al RNA,n. Se incluye en la fasnília Ia~iri~ yen el género E~zilvini~,
diferenciándose por una pequeña nucleocápside y baja densidad (Mengeling aLal.
1963; Scble.singer, 1980>.
11.3.2,2. ULTRAESTRUCTURA
En microfotograflas electrónicas, el virus muestra panículas de un tamaño
principal de 40 a 60 orn de diámetro (Horzinek ~LaL1967; Frost ~LÁ 1977). La
envuelta se separa fácilmente, revelando un nucleocápside que aparentemente tiene
una estructura icosa¿drica similar a la dc otros virus perténecientes al mismo grupo
taxonómico (Horzinek ~LÉ 1971).
El genoma está compuesto por ácido ribonucleico que fue extraído de
preparaciones virales puras por Frenad y Meyer (1979). El virus de la P,P.C.
contiene 3 proteínas estructurales con pesos moleculares de alrededor de 55~,
46000 y 36000 respectivamente; dos de ellas son glicoproteinas y la tercera una
proteína no glicosilada. 1-lan sido denominadas gpSS, gp46 y p36 (Enzmann y
Weiland, 1978).
Se sabe poco sobre la composición lipidica de la envuelta, salvo que está
presente y es fácilmente exarafl,le con ácidos orgánicos (Dinter, 1963>. Se sospecha
que estos lípidos tienen el mismo origen que los de la célula anfitriona y
posiblemente varían de acuerdo con las células en las que tiene lugar la replicación.
1L3.3. RENJCACION,
El virus de la P.P.CI se replica en un ero Y redo de caMa
prvncapalnseate de oregen porcino. Las xMeccsnea enr ar - a te psrÉmxu en
tiosas de etbslas dentadas da r~Óes porcino, la hama4~ fl15 ~
L»LC1dtuLtS~lh~1t~n>. pero tase~Ñ4n puedes atarte otras tinas ce es o
coluros ceLulares pnmarúes procedesnata de cina &rpaa are la
traicecien ¡‘vede persistir en lineas celulares (Liase, 1 4 La o de ck
con &IeníaÉaa o faasnsna interfieren La replraac del e ¡e 1’.? C.
ltonmek y Ub-erschar. I%4),
tlsualaxeate el virus de ka Pl C. re$csa tui wnbsos caxu$ucos evtdnaes.
s&o hay unas pocas Lineas que son cxtopáucas í<iellespae et~ >940 van &U.mn
‘Raraeling. 1910>. U absorción Ce vIne por sveperficae de ka cekaia en lenta
>Uess. 19hSOtUneveae~ueh a,elododelare¡’kcrse a esdeo
a ?~ horas hasta e coníence aparecer la patogenia aral ewacetaalar,
U rase de latenusa dura entre 4 y 5 horas 4Aqnsnd. t~U; bonote
liacbmamm, 1910).. La RNA pceliuserasa KNA dapeMaense ceot- para ¡e
re$scacsón vinal RNA es producida por Las células míecrartas pce e> ÉSA aral, tItee
puede serm corno un mensajero; Fresasel y Mayar en 2914 demsrnra 9ee el vIne
no contiene RNA polimerasa.
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11.324. RELaCIONES AN’I1GENICAS.
1L324.a. Con otros virus.
En 1960, 1962, Derbysbire -usando la técnica de Ourchterlony de doble
difusión en gel agar- fue el primero en sefiaiar la relación entre los virus de la
P.P.C, y de la diarrea vírica o enfermedad de las mucosas de los bóvidos (B.V.D,);
posteriormente se evidenció la existencia de grupos específicos o comunes de
antígenos en la P.P.C. y B.V.D. (Snowdon y French, 1968); los subgrupos de
antígenos específicos determinan que el virus de la P,P,C. y de la EVO. sean
especies separadas.
fl.3.2,4.b. Desisto de aislados de P.P.C.
La variación antigénica destaca menos en las líneas de la P.P.C. que en las
líneas del virus de B.V.D.. Como fuere, la existencia de un solo serotipo de virus
P.P.C. fue sugerida hace tiempo (Dale SIal, 1961). Las variaciones antigénicas están
bien documentadas en el virus de la B.V.D. usando antisueros neutralizantes
específicos preparados en conejos (Castrucci 4LAI, 1968; Gueneri, 1968; Hafez y
Uess, 1972>. No obstante, hay una relación cercana entre la línea 331 de P.P.C. y
la Línea NADL de la B.V,D. (Ues cut, 1976>, los anticuerpos de P.P.C. inducidos
en el cerdo son indistinguibles de los producidos por la línea 8VA). testados (Lless
~uJ.,1977: Neulcirch ni], 1980>.
La infecelvidad del virus de la P.P.C. se destruye facilmente por el calor, en
60 minutos a 560C, 10 minutos a 600C y 15 días a 350C, sin embargo, el virus
pernsan-ece act~ Carnee años a teoweratsaraa «sxnpre~tdtaa entre -• YC a VC.
PeerdewecadapH3peroesehleenu~ra~~,~1,fl tal’
Apeles Upotiticas desnanaraiezais el verte, roe el efecto que ejerona era tas
trpoproxelnas de la cvbeerta.
Desinfectantes como hipoclorito. cresol. r 1 al $%, h de al
2%. etc. iaacewax¿ rápidamente el verles de la ¡‘PC.
La supeÑvenda nanjnl del virus está ea ón del amlunee y de la
proteccsón del meditr sangre, heces y salive, sáceóo afectado espertaluiante por la
temperatura.
Son muy pns las variedades ig4nicas descfltsrua en el versas ¿e La ¡‘PC.
Yoweg ~~j.l
95t Yoesng. 197tl~ Sablesiasger, 1~$6), de t¶e~ - ~lc,selva hallado era
seroupo disunto al doscu-tucno inacia.kmcxue. EJ vino de ka ¡‘PC.se replica ea qns
animales aunque sin producir Res síntomas de la enterasedad. DOSMO de espw
al vIrus diferentes especies wútulles4e dcecwon cuerpos contra la PP C ea
terneros, ovqa.s, cabras, ciernes y pecan
El virus de la ¡‘PC se replica en kas cánvs catataras pearnealeases ¿e
muchas especies pero sin producú afectes dwp4sicus (tea y Sn l%8). De
hecho,los cultivos celidauus de riMe de cerdos ixskctadw (PLI$> pedea
resembrarse conúrnaameeu sin nideaciar luertereacies en su
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En c¿lulas de apariencia normal los antígenos virales deben ser detectados
por tinción y por fijación con anticuerpos fluorescentes conjugados específicos frente
al virus de la P.P.C.. El antígeno vital solo se baila en el citoplasma y, como muy
pronto, debe ser detectado entre las 5 y las 7 horas después de la inoculación.
11.3.2.5. 1-IISTORLA.
La P.P.C. se cree que es originaria del Nuevo Mundo y constituye la única
contribución de América al detrimento de las explotaciones de ganado porcino. De
acuerdo con la reciente historia de la P.P,C., los cerdos eran una parte importante
de las granjas coloniales (Hanson, 1957>. En 1840 Cincinati y Ohio eran los más
pandes mercados del porcino en el mundo. Frecuentemente habla superproducción
de trigo en el mercado. Cebar animales y destilar whiskyes eran formas de llevar el
trigo a] mercado. (Hanson, 1957>
El término “peste” se aplicó a las enfermedades del cerdo que cursan con
diarreas y cuya mortalidad es del 10%.(Carbrey aLa]. 1980). El primer estudio sobre
la ¡‘P.C. fue el realizado por Franklin en 1810. En 1858, Sutton usó unos 500
animales para probar que la P.P.C. era una infección y no una intoxicación por
productos químicos, piensos o condiciones ambientales.(Carbrey nÁ 1980>.
En 1903, Dorseí y Schweinetz reprodujeron la enfermedad con un filtrado
libre de bacterias. Esto permitió elaborar vacunas, usando suero hlperinmune de
P.P.C.(Carbrey UaL 1980>.
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En 1913 Canadá prohibió la importación de vacunas yen 1916 se promulgó
en EEUU la legislación que obliga a la cocción de los desperdicios o restos de
comidas suministradas a los cerdos. En España se conocen los primeros casos desde
1875, en Barcelona, como consecuencia de una importación de cerdos (Seculi nil.
1980). Durante 1927 se produjeron alrededor de 1000000 de vacunas en USA. La
búsqueda de métodos seguros de inmunización dió lugar a dos vacunas: la de cristal
violeta en 1934 y la de Boynton en 1936. Posteriormente se obtuvieron vacunas por
pases en conejos y, eventualmente, por pases en cultivos celulares.
En 1951 se establece en E.E.U.U. un plan de erradicación que finaliza en
1978 (AFEUS, 1981).
11.3.2.6. SINTOMATOLOGIA.
1L3.2.6.a. Características clínicas.
Los síntomas clínicos de la P.P.C. están determinados por la virulencia de la
infección y la sensibilidad del animal. Se observan 3 formas: A211da.s.tánlca4
u¡tl1nl~ (Beer, 1983).
En la forma ~¿dalos animales aparecen y actúan como enfermos, siendo
raras las remisiones. Si la pian afectada se observa regularmente, se ve que solo
unos pocos animales presentan síntomas. Los animales comienzan a estar
somnolientos e inactivos, de pie tienen los lomos arqueados y parecen estar fríos,
Algunos cerdos aparecen con la cabeza colgando y los rabos tiesos. Cursan con
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anorexia pero pueden seguir bebiendo agua. La fiebre acompaña a la anorexia; la
temperatura rectal oscila entre los 4Z20C y los 41,1~C. Los ojos comienzan a estar
pastosos y cerrados con una conjuntivitis muy marcada. Los animales se amontonan
entre si (Liess, 1988).
En el período hipertérínico se puede observar una constipación seguida de
una severa diarrea. Algunos animales vomitan. Antes de la muerte se observan
convulsiones. Los cerdos se tambalean al andar y en las fases terminales suele
observarse una coloración púrpura de la piel (Beer, 1983).
La forma c.tbnás~ se debe a Untas de virus de baja virulencia; los síntomas
son iguales a los encontrados en la forma aguda pero menos intensos, dándose en
algunos casos remisiones. Cuando asf ocurre el animal comienza a ingerir su ración
<Mengeling y Packer, 1969).
La forma ~~~linIsaestá causada por una línea de virulencia baja que no
produce síntomas clínicos en 8 semanas. Los síntomas son aparición de lechones
muertos, abortos, fetos momificados y esterilidad por infecciones intrauterinas. Este
síndrome puede ser causado al administrar vacunas de virus atenuados a les cerdas.
En explotaciones en sistema continuo, el síntoma clínico más sobresaliente es la
disminución de la media de lechones vivos al nacimiento y en el destete (Huclc ~j
aL 1964>.
Algunos lechones infectados en el útero pueden sobrnsvú ea un esaóa
parecido al de inmsinotolerancia. Otros mueren ~fl5~ ~5¡ ed~4 La
incorporación de Mttcuerpos con el calostro no interfiere WI la wíecsa, La
animales, aunque aparecen sanos, sufren un retraso ea su crnr» <Caritrey u
~1944).
1L3.2.6.b. Período de incubación.
En lnoo¡lacíones experimentales con nata de ada vIryMneta, tos aaules
comienzan a enfermar a los 3 4 4 días, muriendo entre el 11W y LS0 do rlní=taés¿e
la inocujadón. Con cepas de baja virulencia cts animales desarrc4iaa una
crónica, solirniviendo entre 20 40 días. Si el aohnal sot.revin a ¡e
pueden encontrarte anticuerpos a los [4-21días. Los ardes pesÉsettees pueletote
durante meses (Una, 1988>.
1L3Z7. ANATOMíA PATO LOCICA.
El vim de la ¡‘PC. tiene afinidad por los epitelios y por el s~stata reticulo
endotehal. La primera invasión del nrus es por vía epitelial <SociAl I*flX liar,
2983).
El virus puede entrar en el organismo por inpstiós. por a2aci4c~ o por
contactos con la conjuntiva, con membranas mucosasy por eroseenes de la piel. EJ
primer punto de replicaciórt suelen ser las amfgdalas. pudsendo tlepr a detectan.
7horas despu¿s de la exposición oral a la enfermedad. Desde tas aanitáá pasa
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a los ganglios linfáticos y al bazo. A las 16 horas después de la exposición ya
pueden encontrarse leucocitos infectados en la circulación (Sectxli ~UL 1980)
Una replicación secundaria tiene lugar en los ganglios Linfáticos, médula ósea
y en las placas de Peyer. A los 3 ó 4 días después de la exposición, cuando los
órganos parenquimatosos están invadidos, se afectan todas las células sensibles
(Uess. 1980).
la infección del endotelio vascular causa edemas e inflamaciones de las
células, produciéndose estenosis y hasta taponamientos de los vasos que dan lugar
a infartos (Beer, 1983).
las lesiones patognomónicas de la P.P.C. son infartos en bazo, petéquias en
los rlhones y botones “ulcerosos” del intestino delgado. En los ganglios linfáticos
aparecen edemas y hemorragias, especialmente periféricas. El virus causa necrosis
y hemorragias en las amígdalas <Uess, 1988).
Al aumento inicial de la temperatara, se asocia en la forma aguda de la
P.P.C..uoa intensa leucopenia. la leucopenia persiste durante toda la enfermedad
y también se presenta en la forma crónica. El recuento leucocitario total sirve para
seleccionar especinenes (Uca fl.i]. 1916).
1.111
Il.3Z?t Lesiones post moflen.
Las lesiones observadas en los ananajes amenos ¿e ¡‘PC. a2da 5Ot~
hemorragias. inSanos y lesiones celulares. Una coloración púrputa de la piel, que
persiste cundo se presioca es el primer slarmta obserntie < Su y Keeneifl.
1%)).
Las ganglios linfAricos mandibulares y faflngeoa apareora ideregas y
presentan edemas y hemorragia Las bensorragias en tos rMsás tdáalaos mm
caractcrtsricas, partícu¡armente en tas zonas pcrtftstca Cuando la estems,dad
progresa la hemorragia se extiende por todo .1 aMulo 4tndloe uta losagen moteada
(Seculi njj, 1980).
Al abrir la cavidad atydominaJ se encuentra el baso hinchado. oscway tñahle
cts toda su extensión. Los infartos son considerados como paso -. de La
PiPC. <Seculi aa]. 1980).
Se encuentran hemorragias a Lo largo del intestino ¡meso y delgada, riónaes,
laringe, corazón y epiglotis. Todas las superficies serosas y nscmas pueden
presentar equimosis o petequias. Las hemorragias del ritón sea waceer%stkas de
la ¡‘PC. Otro síntoma wacaerlsilco son los botones ulcerosos de La mucosa del
intestino delgado. Los infartos de vasos pequesos originan pequeñas nonas
necrógicas a los que se adhiere un material cúslar y fecal que piSase
inflamaciones y lesiones cuyo aspecto recuerda a lo, botones. Se aprecia coqestión
en el fundus del estómago <Jubb y Kennedy, 1963).
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Los pulmones están congestivos y hernorrágicos con áreas de
bronconeumonía (Jubb y Kennedy, 1963).
En la forma crónica las lesiones son menos graves, pero se complica con
infecciones secundarias, principalmente por bacterias.
En la forma subcllnica el resultado de la infección fetal intrauterina son
lesiones de los fetos;las mas graves son hipoplasia de cerebelo, ascitis y
deformaciones de la cabeza y de los miembros. También se han encontrado edemas
y hemorragias en órganos internos (Emerson y Deles, 1965)
Las lesiones halladas en animales con peste crónica han sido la duplicación
de tejido linfático, atrofla de timo y alargamiento edematoso de los ganglios
linfáticos mesentéricos (Emerson y Deles. l965~ Carbrey ~ 1969).
Es de gran importancia [a encefalitis causada por lesiones de los vasos
sanguíneos del cerebro, la lesión primaria es perivascular, en forma de puntilla, con
proliferación endotelial y microgliosis. El 75% de los animales afectados por la
forma aguda presentan este tipo de lesión cuya búsqueda constituye una prueba de
laboratorio. Otras lesiones microscópicas son edemas y hemorragias de todos los
tejidos, especialmente de los linfoides que son los primeros lugares donde se replica
el virus (iubb y Kennedy, 1963).
113
1131. PNFERMFflAfl VESk1 lIAR DEI crla»o,
La enfermedad vesicular del cerdo (sse idesnillnú por primera sn eu kal~a
por NardelIl y colaboradores en 1%&
Es una enfermedad contagiosa de los cerdos que puede tener evevsroaisnernc
efectos en el hombre. En el cerdo se caracteríxa por la apaaicié=ade
alrededor del rodete coronario del pie y en el morro, [ahitasy kngsaovrn a*aaowas
pasan desapercibidos, es decir, son imparertees o muy ligeros. Deaptés de
identificarse el virus en Italia no se desectó de nuevo hasta lfll, cintada ftae
encontrado en los nuevos territorios de Hong Kong (Mowas aaj, 14’tZi y de nuevo
en Italia. Frs [972 pasó al Remo Unido yen un cerro portado de riempa testaba
en numerosos paises europeos. Durante los siguiente ata fue detectado
esporMieamente en Europa y también ea Hong Kong. Supón y Mafia. No es u.u
enfermedad fatal, sino que afecta a los rMfl de prnéacá¶n y de e ide.
pareciendose a la Fiebre Aftosa, Estomatitis Vesicular ~ Exente Vn ar del
cerdo (Mann ~L¡L 1980).
11.13.1. EUOLLXIIA.
Los primeros estudios concluyeron que la enfermedad era cateada por cm
enterovirus <NardelliguJj96$), lo <pie fue confirmado por Newsnan sLaú (1973).
Dado que la enfennedad no presentaba ninpma reacción de neutral cita crsrn6a
con los ocho grandes serogrupos de los enterovirus peninos, se kduyó
provisionalmente en el llamado sero.grupo 9 <Huangy Dimas. 1974)u Gime (1973>
‘1
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observó una relación serológica distintas entre el virus de la enfermedad vesiosln
y el virus Coxaclde BS, lo cual ha sido confirmado por numerosos autores (Brown.
sl~I 1976), Estudios más reciente realizados por Knowles 4LD1 (1979> han permitido
la identificación de los sero.grupos 9,10 y II y han sugiriendo que el virus de la
Enfermedad ‘VesIcular del cerdo puede considerarse como una línea porcina del
virus Coxalde B5.
El virus de la Enfermedad Vesicular del cerdo es un enterovirus, y por ello
miembro de la familia de los El Qrnaxia. Es un virus RNA que mide alrededor
de 3Onm con una densidad de 1,34 g/rnl. Es relativamente estable en el intervalo de
pH de 2-12, dependiendo de la temperatura y del tiempo.
Hernimann ~ (1973> establecieron que el virus de la Enfermedad
Vesicular del cerdo a 50C y a un pH 7,54 permanece durante 164 días, sufriendo una
disminución de títulos. A valores de pH de 2,88 a 10,14 pierde en 164 días mas de
6 unidades logarítmicas.
Cuando el virus se encuentra suspendido en leche se inactiva en 2 minutos
a 6Y-6CC. Los efectos de la temperatura a un pH dado son muy marcados: así
mientras en las heces, a 50C y con 1% de NaOH se pierden 54 unidades
logarftmicas en una hora, en el mismo medio se inactivaron 6 unidades en 10
segundos al tratarlo a 40Dd.e temperatura (Mann tuL 1980>. Esta resistencia a los
factores ambientales es de la mayor importancia en la epidemiología de la
enfermedad vesicular del cerdo.
1 1.~
uan. swToM&rowaL&.
La Enfermedad Vesicular del cerdo se caracserua prir éawn par la
aparición de vesículas, especialmente alrededor de las badea coronarLas y ~taLa
piel de las partes distales de los m,embros.Tambidn se pueden encontrar 1 res
en la lengua, labias y en el hocico (jeta). En los casos dpicos, Las veslctalas aparecen
en una o más extremidades. junto a La unión del talón y la banda coronan
extendiéndose hacia los dedos. La planta dc la pezuSa y los dedos puede
desprenderse y eventualmente mudarse. En. las articulaciones carpales y artinas.
y ocasionalmente cocí tórax yen el abdomen aparecen áreas necrótiena. fin el 14%
de los casos.las lesiones se presentan en el morro, labios y en la lengua. tas que
aparecen en el morro suelen ctrcunsutbirse a sss zona dcnsal y tener aspecto
hemorrágico, Las situadas cxx la lengua suelen estar valladas, cicstrfranda con
relativa facilidad. L,as lesiones encontradas en las piel ron de una van variedad
tMann ÉLaI 1975), influyendo mucho el medio ambiente en su desarrollo.
Los autores citados encontraron que los an2nsales con cama de paa rIna
lesiones leves y a veces no detecubles, mientras los que se manaenian en suelo de
cemento rugoso mostraban lesiones más graves. Otros s~awatas «líricas, coma
inapetencia, fiebre y malestar general unas veces se presentan muy atenuadas y otras
ni aparecen.
Algunos animales desarrollan anticuerpos frente a la e*rsedad y no
muestran sfnton’sas clínicos (Nardelli CLaL 1973>. Esta forma sasbehica puede
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produciirse por exposiciones a cantidades pequeñas de virus, ademAs todo hace
sospechar que la enfermedad puede cursar con formas subclfnicas (Mann n.~J.
1975>; lo que tiene iniporsancia epidemiológica.
En los casos descritos en el hombre, todos se han asociados a síntomas
propios de las infecciones producidas por virus Coxakie. Lalcialmente el diagnóstico
diferencial se realizaba por inmunodifusión (Brown ~ 1973) y posteriormente
por una prueba de neutralización (Brown ~.L¡l.1976). Es muy significativo que los
casos reales de infecciones humanas se hayan encontrado en trabajadores de
laborasorio; sin embargo el riesgo de infección general es bajo. Lo corrobora el que
no haya evidencias clínicas o subclínicas en los archivos de enfermedades de los
Servicios Oficiales Veterinarios de EEUU.
11.3.3.3. PATOGENESIS.
El período de incubación del virus oscila entre 2-7 días. Al exponer los
animales a cantidades pequeñas de virus, estos se instalan inicialmente en los tejidos
más sensibles, como por ejemplo la piel. La penetración del virus gnicaniente puede
tener lugar por las zonas lesionadas de los pies, también puede contaminar la
comida por lo que la infección puede originarse en la boca y la región faringea.
Cuando el animal se expone a cantidades grandes de virus puede infectarse
a través de la amígdalas, mucosas del tracto digestivo y desde luego, a través de la
piel (Mann ~LJL 1980).
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Al continuar la infección, se eliminan grandes cantidades de viras con las
excreciones y secreciones (Burrows tuL, 1914>, partioslarmenee durante los 7
primeros días de la enfermedad. No obstante, en cuanto al «rento ú sien te
refiere, las excreciones y secreciones suelen ser negativas, en tas 12.14 tilas que
siguen a la infección. Sin embargo su presencia en las heces puede prolanga~
durante basLaztte tiempo; se han Uepdo a encontrar ‘Ints en Las heces en pervidos
de infección superiores a los tres meses (Gosarreau ii.S 1975>. Es interesante
reseñar que los ‘iris se detectan cts las secreciones y excreciones de Ints satinas
afectados antes de que aparezcan Los síntonsas clínicos. También durante el
desarrollo de la enfermedad gauchos tejidos y Órganos comieren una gran cantidad
de viras, asl la pieL antes de la aparición de las lesiones, puede contener 4 unidades
logarítmicas de virus por gramo, en el músculo puede haber rata de 3 unidades y
en los ganglios linfáticos 5 unidades logazttmscas (Burrcws ts,g 19744.
11.314. DIAGNOSTICO.
Il.32,4.a. F.xamnen clínico.
En el examen clínico se tratará de diagnosticar la enfermedad. asnque. en
los medios disponibles en el diagnóstico de campo, es imposible dlfererciarlo de la
fiebre aftosa, exantema vesicular y de esíotnatsus vesicular
1L3.3.4.b. Examen del material de las lesiones vesiculares.
aWijación del complemento.Si la calidad del antígeno es buena eatonw se
puede alcanzar el diagnóstico ea 4-24 horas (BsickIey ini .1975>.
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b) lnmunofluorescencia. Es un tesí directo con epitelio de la vesícula, que no
es muy satisfactorio, aunque se emplea mucho para la detección temprana
del antfgeno (Cbapman aii. 1975).
c> Técnicas de cultivo celular.A veces es necesario aislar el virus en un
cultivo tisular para establecer el diagnóstico. Se usa una línea estable, como
por ejemplo la IB-RS-2 (de Castro, 1964). También es frecuente usar
simultáneamente células de tiroides de ternero (Snowdon, 1966), para evitar
la posible presencia del virus de fiebre aftosa. El virus aislado debe ser
contrastado por los métodos de fijación del complemento o por los test de
neutralización.
l1.3.3.4.c. Examen serológico,
Las pruebas mas frecuentemente usadas para la detección del virus de la
EVC son La seroneurralización la radio.irtmunodifusión y la inmunodifusión doble
(Golding ~Lal. 1976).
La sensibilidad y especificidad de todas estas pruebas varía por lo que sus
resultados deben ser tomados cuidadosamente y evaluados cuando se seleccionan
con un propósito definido.
La sero-neutralización se recomienda cuando hay que testar muchas series
de suero, pero es un proceso largo que requiere tiempo, ya que los resultados se
obtienen a los 2 d<as.No obstante, es un procedimiento muy específico. Cuando se
u,
quiete disponer de resaltados de fonna rápida,se recomiendan las pruebas de radio-
infnunodufusión, Son pruebas más rápidas y raLAs sanables que la de taro-
neutralización. No obstante, pueden darte reacctones no e$peat&as. debido
probablemente a reacciones cruzadas con otros entero4ttsa.
La prueba de la doblednmursodifsasión es muy específtca pero santón algo
menos sensible que las ya mencionadas.
En los Servicios de Salud Animal se utilizan las pruebas de rato-
Lnmuaodifusión - mientras que el resto se emplean para la confiratadós, de sueros
dudosos. Cuando se disponga de una gran cantidad de anticuerpos y la senalblfldn*j
no sea importante, y st. en cambio, la especifIcidad y la rapidez podrá wlllnrse el
sest de inmunodhfusión doble (Mann tLAL. 1980).
U ~4. FIEBRE AFTOSA
La Fiebre Aftosa (FA) es una de las enfermedades mas contagiosas de los
animales domésticos. Sus efectos mAs dramáticos se observan en anuas libres,
donde. sí se introduce la enfermedad, se difunde rápidamente a trast de les
animales sensibles causando epizootias de bovinos. ovijios y tuina Como contraste.
en las regiones donde es endémica o está bajo control por medio de vacunaciones
y otras medidas, la enfermedad puede lirnítarse a focos aisladas o esporádicos.
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Entre ambos extremos hay toda una gama de posibilidades dependiendo del
tipo de virus, condiciones de inmunidad de los animnaJes hospedadores y otros
factores, como densidad animal, movimiento de animales, condiciones
atmos(¿ricas,esc.
La característica mas importantes de la RA. deriva del gran contenido de
virus infectivos en los tejidos de los animales enfermos, en las lesiones y en las
secreciones (incluso antes de que aparezcan los primeros síntomas de la
enfermedad>, de la prolongada supervivencia infectiva del virus fuera del cuerpo
animal y del establecimiento de un portadores persistentes en animales domésticos
o salvajes; todo ello hace que la infección pase, de una forma aparente o inaparente,
a otra de rápida diseminación de la infección por contado o a través de los
productos animales y aerosoles (Pereira. 1977). Son de destacar su corto período de
incubación y la multiplicidad de antígenos virajes, cuyos anticuerpos no confieren
protección cruzada de unos contra otros. Todos estos factores favorecen la rápida
diseminación de la enfermedad y el mantenimiento de la misma en grandes zonas
geográftcas, sin duda alguna Ja FA. es la más importante de todas las
enfermedades vesiculares en lo que a distribución se refiere.
La importancia de la FA, como problema mundial ha sido generalmente
reconocido y muchas organizaciones nacionales e Internacionales han tomado
iniciativas para estudiar y controlar la enfermedad. Destacan de entre ellas la
Oficina Internacional de Epizootias (OLE.) seguida de la FAO. (Organización para
la alimentación y la Apicultura de la N.U.) y la Organización Mundial de la Salud
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(OM.S.). Más recientemente, una Reunión Permanente de Tracto de la
Asoctactón de Estandarización Biológica se ha dedicado a la FA. )4rcks de las
datos de esta revisión se basan en las reuniones y recomendacíons eta estas
organizaciones.
11.3,41. EHOLOGIA.
El wus de la FA, que se conoce bajo el nombre de Ashm&km (del griqo
Apltta’ vesícula en la boca>, forma parte de la familia (Cooperujl
1918; Mattl,ews, 1919) que también incluye los géneros Enza~ioa C~ztainn y
Ettiagxinn. Los virus de esta familia se caracterizan por poseer nudeneapst*ie
desnuda dc 25 mii de diámetro. cotI una simetría icosa4drlca, comvna de
estn¡cturas polipeptídicas. En la cápeide está el ganas representada por una
cadena simple de RNA cuyo peso molecular de 2.5 x l0’y 8450 nudedeldcn que
actúa como mensajero para la síntesis de proteínas virales en la célula infectada con
un pali-A 3terminal y poli-C cerca del extremo 5’(Bachracb. 19U >. Orubsuan sal
(1984) han desarrollado el genoma. 1.os Aphwyinaá se distinguen de ka otros
géneros de la familia por algunas propiedades fisicoquímicas como su labilidad por
debajo de valores de PH deS ó 6, por su relativamente alta densidad de cloruro ate
cesio <1.43. 1,45 gr/cnt’) y por su reacción andg¿nica cruzada, común a redos ka
miembros de los géneros, así corno por su capacidad de entisar FA en assisroalu
ungulados.
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El genero Alftxinis se divide en 7 tipos bas4ndose en pruebas la vivo’, de
protección cruzada y en las pruebas serológicas como fijación del complemento y
neutralización. Los primeros tipos fueron designados como D (Olse> y &
(Aliemagne) por Valle y Carre (1922>; el tercero se llamó ~ (Waldmann y
Trantwein, 192~), a estos tipos le siguieron otros tres tipos procedentes de los
territorios de Africa del Sur que se designaron SATI, SAfl y SAfl (Broolcsby,
195Z 1958); el tipo séptimo procede de Asia, y se conoce como Asia 1 (Brooksby
y Roger, 1957;>. A su vez estos 7 tipos se han subdividido en diferentes subtipos
basándose en pruebas de inmunidad cruzada y pruebas serológicas (Brooksby, 1958;
Fontaine 4LB1. 1968;).
Esta heterogeneidad anfigénica ha tenido implicaciones epidemiológicas
importantes como la inmunidad adquirida por infecciones o vacunaciones que es
estrictamente especifica y, en menor grado, subtipo espec%fica~ la distinción a este
menor nivel es tanto cuantitativa como cualitativa. Otra importante consecuencia de
la heterogeneidad anrigénica es el seguimiento que puede realizarse de la difusión
epidemológica de cada subtipo.
La clasificación de los A±9~n~en tipos y subtipos tiene importancia para
el estudio y control de la enfermedad. No obstante, hemos de señalar que si bien
es corriente la caracterización del tipo, la caracterización de los subtipos es mis
problemática.
12.3
11=42COMPOSICION AN’flGLNICA.
Ladistincióndetiposysubúposeolosapjix~inis seliasaenía
especificación antigdnica asociada fundamentalmente a paniculas virales cuyo
coeficiente de sedimentación es de alrededor de 1405. AdemAs de éstas particulas,
el virus contiene otras vacias de 70 5 y grupos -o genea- antiVnicos específicos
representados por partlculas 12 5 (subviriones), (Broooksby, l93& Heoderson.
196Gb: Bachracb. 19681 y por un pequeño componente descrito por Conzs y Graves
tI%6) como arnigeno de infección asociado.
Los anticuerpos de tipo y subtipo se estudian corrientemente con el test de
neutralización de virus que proporciona la información principal sobre el tipo que
prevalece en la infección de una población no vacunada y sobre el estado de
umunidad de los animales vacunados. Como quiera que sea, los resultados son
WIlciles de interpretar en áreas end¿micas donde cada vez son mAs los programas
de vacunación.
1114=.ESTABILIDAD.
Los A2lllhQÉna sobreviven mucho tiempo en productos de animales
infectados manejados bajo condiciones normales de transporte, en los maxenales
contaminados con sangre o secreciones de animales infectados (E~untM~nlh
Research Comrrdttre. 1927, 1928, 1931: Henderson y Brooksby, 194* Cotrni, 1969fl
y en los aerosoles generados directamente por los animales infectados (Sellen y
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Pnrker, 1969; Donaldson, 19730. En las canales infectadas, el virus es inactivado
rápidamente en el tejido muscular como consecuencia de la formación de ácidos
que acompaña al EIgnLIJJQLIIS, pero puede persistir mucho en la sangre, médula
ósea, ganglios linfáticos y vfsceras (Herderson y Broolcsby, 1948;). La supervivencia
del virus en los aerosoles es tanto mayor, cuanto mAs alta es la humedad relativa
y depende mucho de la naturaleza del material infectivo, del que procede el aerosol
(Barlow, 1972; Donaldson, 1973; ), Las fuentes más importantes son los cerdos,
seguidos de las vacas y ovejas (Sellera y Parlcer, 1969; Donaldson 4LaI, 1970;); los
niveles de unfeesividad mayores solo proceden de aerosoles originarios de la leche
y del contenido fecal (Donaldson, 1973>.
Los áDbIbQsdm, son estables a temperaturas bajas pero se inactivan
rápidamente a unos 5~C, si bien algunas fracciones residuales resistentes al calor
pueden sobrevivir (Bachrach tul, 1957; Witt¡nann, 1976; Ahí, 1968;). También son
muy sensibles a los ácidos, inactivándose a valores de pH menores de 4.O,aunque
hay algunas lineas que presentan cierta resistencia parcial a valores de pH
comprendidos entre 4 y «s (Bachrach tLaI, 1957; Asso tuI, 1966). A pH lila
inactivación es rápida (Sellen, 1968). Les ácidos o álcalis, con o sin adición de
detergentes y jabones, son los desinfectantes más frecuentemente usados; su
efectividad es independiente de la presencia de materia orgánica, si se mantienen
los niveles de pH. La desinfección con compuestos fenólicos es baja, y con
hipoclorito sódico rápida, pero baja mucho en presencia de materia orgánica
(Sellen, 1968).
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11.3.44. SINTOMATOLOGLA.
Los áÉindnsá infectan a una gran variedad de animales domésticos y
salvajes (Hedger, 1974).
Atanque no es corriente, también se ha descrito la infección de La especie
bumana, con o sin s(ntomas clínicos <Hyslop. 1910).
En los vacunos, después del contagio a los 24 días, los primeros sfnsomas
están constituidos por fiebre, anorexia, depresióD y calda de la producción de leche,
a continuación aparecen la.s vesículas en la boca y regiones podales. Las vesiculas
aumentan de tamaño rápidamente y tras su ruptura dejan áreas desnatadas de
epitelio con abtandante salivación. Las lesiones vesiculares pueden darse sambi¿n
en la ubre y pezones, que llegan a estar permanentemente afectados.
Seguidamente aparece el estado agudo, en el que las condiciones generales
de los animales bajan considerablemente y cesa el crecimiento de los jóvenes: esta
situación puede prolongarse. La enfermedad en cabras y ovejas es norniaimente mis
benigna que en vacunos, con predominio de las lesiones cpie se acompañan de
cojera. La mortalidad es baja y limitada a lechones y terneras. En poblaciones
parcialmente inmunes puede presentarse una infección inaparente lo que es
frecuente en cabras y ovejas.
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113.45 PATOGENESIS.
El estudio sobre la patogénesis del virus de la FA indica que la principal
ruta de infección es el tracio respiratorio (Korn, 1957; McV¡car y Sutmóller, 1976>.
Iniciahuente la replicacióndelvirus tiene lugar en la faringe yposteriormente
afecta a diversos tejidos (vagina y recto) antes de que aparezcan los síntomas de la
enfermedad (Burrows, 1968: Burrows trai, 10711. El virus alcanza niveles altos en
las primeras tases de la enfermedad y consecuentemente van disminuyendo
gradualmente coincidiendo con el desarroUo de anticuerpos neutralizantes del virus.
Corno quiera que sea, el vints puede persistir largos perfodos de tiempo en la
faringe de los animales que se recuperan de a enfermedad (Van Beklcuni ~Lal.
195Q: Burrows, 1966). Este estado portador se observa sólo en vacuno y ovinos
(Burrows, 1968) y también en ganado salvaje como el hafalo africano (Hedger,
l’t721. Aunque no se ha demo~t,ado el paaei ~e os portadores como fuente de
infección de los animales dornesricos, no cabe dudas que representan un mecanismo
potencial de mantenimiento ~ a infección. De panicular importancia en este
contexto es el papel que fueca el búfalo africano salvaje que es un portador
frecuente del virus SAr, inch»o en oreas donde el canada está libre de enfermedad
(llcdger~1j 1973).
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11.3.4.6. DIAGNOSTICO.
Se basa en observaciones clínicas, epideniiológicas y laboratoriales. Un
primer diagnóstico esta justificado cuando las lesiones se extienden rápidamente
afectando a vacuno. óvidos, cápridos y suinos y se observan las lesiones vesiculares
características en pie y boca. Como quiera que sea, cuando la enfermedad se
delimita a una sola especie hospedadora, el diagnóstico resulta difícil, y a veces
imposible de direrend~ clinicaruente de otras enfermedades, como la estomatitis.
el exantema vesicular y la enfermedad vesicular en cerdos.
No obstante, la sensibilidad de los caballos a la estomatitis vesicular y la
resistencia de los bóvidos. ávidos y caprinos al exantema vesicular puede ayudar al
establecimiento de un diagnostico diferencia]. A pesar de todo, las pruebas
laboratoriales son necesarias para la confirmación e identificación del virus, El
diagnóstico y la identificación rápida del virus se realiza rutinariamente mediante
la fijación de complemento, usando como antígeno epitelio o en fluido vesicular. El
aislamiento y la identificación del virus puede también realizarse por inoculación
de material vesicular a cultivos tisulares de tiroides bovino (Snowdon. 1966) o a
otras células sensibles en las que el virus crece y permite detectar el efecto
citopático; el tipo de virusse identiuica por fijación de complemento. El diagnóstico
serológico se realiza por demostración del tipo especifico de virus, neutralizando
anticuerpos o grupos específicos de anticuerpos VÍA, (antígeno asociado a la
proteína viral, los cuales son constituidos por la replicasa vial).Este sistema es más
usado para la identificación sero-epidemiológica que para el diagnostico de rutina,
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La presencia de anticuerpos frente a antígenos VtA revela si un animal ha
experimentado una infección.
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IIIAUTER tal. Y 4IETOUOS
.
1130
tan estructuran expiew armotucamefle este capitulo creemos coaveIflCfltt
dsailar el mktodo bhstco egwdo durante todo el desarrollo ng cotn~ los
materiales wsda
III.!. PROTOCOLOS DE INXLSTIGACION.
Estos protocolos lían sido planeados frastadose en la experiencia y CO el
taicer cot~tLano dc sana ptarata tipica de elaboración de jamón ~errano,
Como se dice en el capitulo 1. se pretende verificar el momento en et que se
produce la taacnva&n tic los ‘¿rus de las siguientes epizootias FA, PPC. EPA Y
EVC durante tus procesos de preparación y curación de jamones serranoS
espaMes IISE\ ja~ems serranos ~Wricos{]SII, paletas curadas ibéricas <PCI) y
toma etmcliado Ibérico <LE!>.
¡ff1 1 ORIOPI DE 1 (15 JAbIDSES
.
I%oceten de ardas espafioles de capa blanca, de la tan Large Wbite y de
cerbas de raza Ibérica, de un pesa s4aflciente pan proporcionar jamones de unos
2 L~enet deftt(ksta$errassoEspuoflvde tQ-llKgenellSlQasnófl
tan Naco) respnúvwlznse. Us paletas y los lomos utilizados proceden dc
amules te tan $egn Mr4ta.
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Los animales se infectaron en España bajo el control y supervisión de
funcionarios de USDA (Departamento de Avicultura de los EEUU> y de AFEIS
<Servicio de Inspección Sanitario de Animales y Plantas>, con el vinis respectivo y
se sacrificaron cuando alcanzaron la concentración «rica más ana posible. (MM
adelante se señala la procedencia de los virus, la vía de inoculación, los rftulos
virales etc,>.
Tanto los ¡aniones como los lomos se identificaron con dispositivos
numerados. consistentes en placas de plástico de diferentes colores, uno por
enfermedad, con las iniciales de la enfermedad en inglis y el número de orden del
sacrificio con la letra R ó L para indicar derecha o izquierda respectivamente; <el
color permite conocer, en todo momento, el tipo de virus inoculado>. Después se
congelan a .4~C, permaneciendo almacenados en cámara a -4~C En contenedores
herm¿ticos y en las debidas condiciones de aislamiento se enviaron al Centro de
Enfermedades Animales de Plum Island (PLLDC) en los Estados Unidos, donde
fueron procesados.
Los cerdos se sacrificaron, previo aturdimiento eléctrico, en el matadero
diseñado para este experimento en el recinto que Laboratorios Sobrino-Clanamid
dispone, con las medidas de seguridad adecuadas para trabajar con virus tipo Aftosa,
y siguiendo la normativa del RO de 26-XI-1976 (BOE 4-11.1977). La canal se laud
mediante ducha con agua caliente a una temperatura de 600C. durante cinco
minutos. Posteriormente se procedió al raspado de la piel pan eliminar pelc y
cerdas.
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Todas las operaciones de manejo, sacrificio. preparación y elaboración dc la
canal y de sus productos. se realizaron imitando los procec¡áznjentos comerciales
u mizados habitualmente en España.
rní’~p~~so
.
Como se ha dicho, los cerdos se sacrificaron en el momento álgido de la
infección. Con el fin de evitar cualquier posñ>le contaminación cruzada y facilitar
lot ezaraenes respectivos. las ustalaciones. equipos ~~ÚJessc desinfectaron después
del sacrificio de cada grupo de cerdos con n~j~¿ efectivo contra el vims con cl
que se frraNan inocuiado dichos ammales.
111.2. TECNIc.4S IlE EL4BOIUCION DE PRODUCTOS,
1112 t PPODt COlON ur .VAMON SERRANO ESP&ÑOL iNFí.
El reriodo de procesado no fue inferior a ¡90 días, procediendose de la
s4uiente forma.
- Separar el pernil de la canal;
Ceagelarlo a .4eC y mantenerlo huta sta ulterior procesamiento, a una
temperatura no mayor a SCI0Q
Da
Descongelar inmediatamente antes del salado;
- Terminado el proceso de descongelación.y si no se habla hecho antes, el
pernil se somete a presión acompañada de masaje de los vasos sanguíneos.
espectalmente de los situados próximos a la cabeza del fémur, para evacuar
la posible sangre remanente.
• Cubrirlo a continuación de sal y dejarlo estar en una cámara en la que se
mantendrÁn las condiciones siguientes:
Temperatura entre 00C y 40C, tiempo de salazón, no menos dc 0,65
días por Kg de peso de pernil y no mAs de 2.0 días por Kg de peso de
pernil.
La humedad relativa osciló entre 75% y 95% ( valores mínimo y
mÁximo establecidos>.
Transcurrido el tiempo de salazón, el jamón se lavó con agua y/o se cepilló
para eliminar la sal superficial.
Posteriormente, el jamón se colocó en una cÁmara mantenida a una
temperatura entre 00C y 60C y a una humedad relativa dcl 70% a 95%, durante un
período de 40 a 60 días.
A continuación, el jamón se pasó a ana cámara cuya temperatura se elevó
de forma gradual para que tuviera lugar el proceso de curación que se realiza en
tres fases consecutivas; la humedad relativa se mantuvo entre 60% y 80%, Se
134
procedió así: 45 días mínimo a temperatura ascendente entre Ó0C y 160C; 35 días
mínimo entre 160C y 2400 y otros 30 días mínimo entre 2400 y 3400.
Finalmente, el jamón se sometió durante 35 días, como mínimo, a una fase
de estacionamiento en la que la temperatura se mantiene entre 120C y 2000, con
una humedad relativa del 60% al 80%.
Durante todos estos procesos, el jamón no contacté con ninguna carne ni
producto animal, a excepción de grasa de cerdo tratada a más de 76~C, con la que
se puede recubrir el jamón durante el proceso de curación.
t112.2. ?RODICCION DE JAMON SERRANO DE CERDO IBERICO
El período de procesado no fue inferior a 365 días; se llevó a cabo de
acuerdo con la siguiente t¿cnica:
- Separar el pernil del resto de la canal;
• Congelarlo a -4000 y mantenerlo hasta su ulterior procesamiento a una
temperatura no mayor de -4000
Descongelarlo inmediatamente antes del salado;
Terminada la descongelación. y si no se había hecho al separarlo de la
canal, el pernil se sometió a presión y masaje de los vasos sanguIneos,
especialmente de los situados en la cabeza del fémur, para evacuar la posible
sangre remanente.
Se cubrió a continuación de sal y se dejó estar en twa cámara en la que se
mantuvieron las condiciones siguientes:
temperatura entre 00Cy 4~C; tiempo de salazón mínimo 0.65 días por Kg de peso
del pernil y2 días como máximo por K¡ de peso de pernil.
la humedad relativa osciló entre 75% y 95%, <valores mínimo y máximo).
Transcurrida la salazón, el jamón se lavó con agua y/o se cepilló para
eliminar la sal superficial.
Posteriormente, el jamón se colocó en una cámara mantenida a una
temperatura entre 000 y 6~C ya una humedad relativa del 70% a 95% durante un
período de 40 a 60 días.
A continuación se pasó el jamón a un local de curación; ésta se realizó en
dos fases. en las condiciones siguientes: a) temperatura entre 65Cy 16’C y humedad
relativa entre 60% y 80% durante un período mínimode 90 días y b) a I6’C y 2ÓC
y una humedad relativa entre 55% y 80% durante un periodo mínimo de 90 día
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Fsnáncnse. el jamón se sontcúó a ima fase de estacionamiento de lIS dús.
como rntráno. en la cual se manvo una temperatura entre ¡YO y 215C, con UnA
humedad re¡arÑa del 60* al 90%
t>arante tndcz eatos procesos, el jamón rIO contacui con carne ni productO
arumal 4no. a ezeepción de msa de cerdo tratada a mas de 7
6~Q con la que 54
puede recvbnt el jamón dmani ~ proceso de curación.
UWSflLCCIOsflLir~ymÁnA~np crujo IBFRFCQ
la pajería se príwnta ónanríe un período no menor de 270 día de acuerdo
cían tías flaientn 4kcumes~
axartipaje,a lre,~ etna
- anat alar ~
su procesado interior a ana temperatura no mnwde -40’C,
• ~a~escorígalaón.~ si no se hubiera hecho antes, la paleta sc
Somete a penh y sanie de asía vasos sanguíneos especialmente de los más
pkirs a la radalacin frumem escapular, para evacuar la posible sangre
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• A continuación, la paleta se cubre de sal y se coloca en una cámara en las
condiciones siguientes: Temperatura entre 000 y 400. Tiempo de salazón
entre 0,65 días como mínimo por Kg de peso de la paleta y 2 dÍas como
máximo por Kg de peso de la paleta. Humedad relativa de 75% a 95%
- La paleta se lava con agua y/o se cepilla para eliminar la sal superficial
A continuación se coloca en una cámara en la que se mantiene una
temperatura entre 000 y 600, con una humedad relativa del 10* al 95*,
durante un periodo de 40 a 65 días.
• Después la paleta se coloca en un local para su curación ea dos fases y en
las condiciones siguientes: Temperatura del local entre 600 y 1600 con una
humedad relativa entre el 60% y 80%; se mantiene así durante un perÍodo
mínimo dc 90 días. Se aumenta paulatinamente la temperatura del local.
basta 16~0. 26~C, con una humedad relativa entre SS%y 85%: se deja estar
durante un período mínimo de 90 días.
Finalmente, la palesa se somete a una fase de estacionamiento de 45 días
como mínimo, a una temperatura entre IYC y 2200, con una humedad
relativa del 60% al 90%.
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1112.4 PROntrpppw DEI. LOMO EMBIJCY4AflO DE CERDO
I3ELCDÁLED.
Según CM. de Presidencia del Gobierno del 21-VI.1977 (B.O,E. 26-VI-Y?),
que aprueba las normas de calidad para el chorizo, salchichón y lomo embuchado,
‘el lomo embuchado es el producto elaborado con el músculo íleo-espinal del cerdo,
salado, adobado y embutido en tripa permeable yque ha sido sometido a un proceso
de maduración’.
Sin embargo, otra CM. de Presidencia de Gobierno, la del 5-XI-81 <BaR
del 9 del Xl del 81), aprueba la norma de calidad para el lomo adobado de cerdo
al que define como “el producto elaborado con la pieza del paquete muscular que
tiene como base el mqiscujo Lj¡¡j¡~4~j del cerdo, o con un sólo trozo de
dicha pieza, libre de tendones, sometido a la acción de la sal, adicionada o no de
especias y condimentos que le confieren un aspecto y sabor característico, siendo
posteriormente protegido por un envolvente autorizado.
El lomo embuchado se procesa durante un periodo de tiempo no inferior de
90 rIfas, de acuerdo con las siguientes condiciones:
- Separarlo de la canal,
- Congelarlo a -4O~C y mantenerlo hasta su procesado ulterior a una
temperatura no mayor de -4~C.
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• Terminado el proceso de descongelado y. si no se habla hecho antes al
separarlo de la canal, el lomo se limpia de la grasa externa, apoaeurosn y
tendones.
A continuación se somete durante 3 días a un proceso de salazón y
adobado en una mezcla de la siguiente cornposición~
~Sah
- Nitrato Potñsáco;
- Nitrito Sódico:
• Glucosa:
Avicio Cítrico y/o
Ascorbato Sódico:
Pimentón español:
‘Ajo natural;
Orégano:
30 ramos por kilogramo
150 partes por millón
150 panes por millón
lo gramos por kilogramo
500 partes por millón
15 gramos por kilogramo
2 gramos por kilogramo
Cantidad suficiente para
condimentar el lomo.
El local de adobadas se mantendrá a una temperatura entre YCy PC, con
una bumedad relativa entre 75* y 95%.
- Trascurridos los tres días de adobado<salaztn) se deja escurrir el lomo y se
embute en tripa correspondiente.
1
1
aromatizar y
‘A continuación, se lleva a una cámara en donde se mantiene a twa
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temperatura entre 200 y 600, con una humedad relativa del 75% a 95%,
durante un perfodo de tiempo dc 20 días como mínimo
Posteriormente la curación se realiza en un local con una temperatura entre
1000 y 1S~C y una humedad relativa del 70% a 80%; el lomo permanece en este
local durante de 40 días como mínimo.
Finalmente, se somete a una fase de estacionamiento de 24 días, como
mínimo, a una temperatura entre 0~C y 5~C, y una humedad relativa del 75% al
95%.
Como en el caso del jamón, durante todas estas operaciones, ni el lomo ni
su tripa contactarÁn con carne ni producto animal alguno, salvo grasa de cerdo
tratada a mAs de 7600, cnn la que se puede recubrir la tripa del ¡orno durante el
proceso de curación,
¡¡LS. TOMA rE MUESTRA DE JAMONES, PALETAS Y LOMOS,
En total se emplearon 120 jamones. 60 paletas y 60 lomos. Las muestras, de
un peso aproximado de 10 gv, estaban constituidas por de tejido muscular, médula
ósea, ganglios linfáticos y grasa. Estas muestras se congelaron a -7000 y se enviaron
a PLAnO.
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El muestreo se Uevó a cabo como se indica en el siguiente cuadro:
CUADRO 1.
MOMENTO EN ELQUE TUVO LUGAR LA TOMA DE MUESTRAS
TP DIM TRAHSCtJRRIDOS DECOE ¡A SALMO??
D3SE~ 0,30, 60,90, 120,150, 180,195,210,223.240,255,270,295.. U
13811 O,30,60,90,120,15O,1SO,210,240.210.300.330,34O.í9o..
jpcifl o,30,6O,90.120, 150,180,210.240,270.300.330,360, 390
O.30,60,15,9O,105.120,135,150,165.150 U
TV a tipo de producto; SSE Jamón serrano españo¿~ >51 a Jamón serrano ib¿rico.-
PCI- ¡‘aleta curada de cerdo ibérico; LCI- Lomo embuchado de cerdo ibérico.
En total sc trabajó con 124 cerdos de raza ibérica y otros 124 de razas
blancas (large White, Landrace y sus cruces).
111.4. ORIGEN DEL LOS VIRUS
las cepas virales utilizadas en nuestro experimento son de procedencia
española, salvo el virus de la EVO de la que España está Ubre. Los virus de la PA
de la PPC nos ~eron proporcionados por los Laboratorios Sobrino-Cyananid. dc
Olot (Gerona), a quienes hacemos público nuestro agradecianianto. El de la PPA
procede del Instituto Nacional de Investigaciones Agrarias (¡MA). Hacemos
igualmente patente nuestro agradecimiento al Departamento de Sanidad Animal, y
especialmente al Dr..Jos¿ Manuel Stnchez-Vizcaino. finalmente el virus de la EVO.
nos lo proporcionó el Dr.Charles Mebus de M’HIS de PIADO (Hm» Island Animal
Disease Centre). Todas las cepas virales provocaban un mortalidad del I~% de los
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animales seasibles nl inoculark.a por ‘t irttramttic’jlaL Las correspondienteS
eafenncdades sc diagnosticaron teniendo en cuenta los sintosnas, testones y pruebas
de laborawrio deseosos ná atrás.
1113. ML’ESTRÁS DE CERDO5 Fu.M~g,
Las animales. maebas y he en una prr>porcjón dcl 507r y de raza
Laadrace x Urge Wbáte. dc 6 a ti meses de edad los blancos. y de 12 meses los
iltrktn eqms lampidos, sc trasportaron por carretera, desde Toledo los ibéricoS,
y de Gerona los blancos, basta los Laboratorios SohriaoCyananu4 en Oiot
(Grane). donilc fueron mxvlados con Un vion encavados. Dentro de los Litados
t4xnsonoe sc realizó el sacri5cw. Pvso aNrdñr~ <t de los animales por
electroshock. La cartuancide se lino a cnt, urgaerenoo usa nornw que señala el RD
1 C-XI•76 (BOE 4-W’fl, pxacserant~ evitar al máximo toda posible
,ansknaoap, Y t~e a4’uerdc Co • xÑ prcscesns de segwi¿ad siroógicos establecidos
as APRIS. ISlA Laboras nos Sobnns>~Cvar~amij.
Cosi las debidas oudscsoni asépticas se sornaron muestras de tejido
dc los pilares del diakayna, miltia ósea de las costillas y del tarso, y
~racadel ¡ricino dorsal Las muestra debidamente aisladas, se transportaron en
recipientes herméticos al bakraeorto (PLAflC), en donde inmeciuaraniense sc
nmeiáemn a los anállá
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1114, DETERMINAC[ON DEL TITULO VIRAL
Se llevó a cabo siguiendo las metodologías recomendadas por el USDA.
APtÁIS y MAPA en 1990, en PIADC (gracias a la colaboración del equipo del Dr.
Charles Mebus, por lo que desde aquí hqo público mi agradecimiento):
concretamente lo. títulos de los virus FA y EVO se determinaron y expresaron como
unidades formadoras de placas en cultivos celulares IB-RS-t Las muestras del
experimento con el virus de PPA se sometieron a la prueba de hemoadsorción y se
expresaron como FIAD SO/g (Sáncbez-V!zcaixo 4uL 1981). Así mismo las muestras
del experimento con el virus ¡‘PC se inocularon en cultivos celulares PK-15 que
fueron examinados por la técnica de fluorescencia de anticuerpos (Sánchez-
Vizcaino, tuL 1981).
Con los tres productos curados de animales que dieron resultados negativos
en Las pruebas IndIa se realizó un “pnsil’ con el que se llevó a cabo un nuevo
ensayo por inoculación de dicho “g~I a animales vivos para confirmar la no
infectividad (McKercher tuL. 1987>.
111.7. RESULTADOS NEGATIVOS Y posrnvos,
Siguiendo la técnica de McKercber tUi]. (1987), se mezclaron con
molturación un gramo de muestra y de alundum. Se adicionaron 9 partes del medio
de Eagle modificado que contiene 2W U de penicilina y 2W U de estreptomicina
por nil
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La mezcla se centrifugó a 1000 rpm durante 10 minutos, recolectandose el
sobrenadaate que se utilizó como inócuin de los tejidos celulares anteriormente
mencionados.
En todos los casos las muestras fueron analizadas por triplicado. Se
consideraba la muestra positiva cuando en alguno de los análisis se detectaba la
presencia de virus. Las muestras cuyo resultado del primer análisis era negativo se
analizaban dns veces sn~s por subpases, así pues, las pruebas con resultados
negativos se analizaron tres veces.
Finalmente, con muestras de los tres productos curados (jamón ,paleta y
lomo) de animales negativos In vitro e In vivo a cada enfermedad, se preparé una
mezcla que se inoculé por vía intramuscular, a animales vivos sensibles para
confirmar sta falta de poder infectante.
ANÁLISIS FISICO.QUIMICOS.
111.6. CLORUROS.
Se determinaron siguiendo el procedimierno de Vohlard - Carpentier, de
acuerdo con la norma ¡SO (1970).
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1113. NITRITOS.
Su determinación se llevó a cabo de acuerdo con la norma ISO/flíS 2918.
ffl.9.1. PRINCIPIO
.
Al extracto obtenido se le adiciona ácido sulfanilico y a-naftilamina y se lee
la intensidad de la coloración en un espectrofotómerro a 520 orn.
111.10, NITRATOS.
Su determinación se llevó a cabo de acuerdo a la OM de 31 dejullo de 1979
(BOE, 29 y 30-8-79)
111.10.1 PRrNCTPIO
Al reaccionar en medio sulfúrico los nitratos con la brucina se produce una
coloración amarillo-marrón, cuya intensidad es proporcional al contenido de nitratos
presentes, lo que permite su valoración colorimétrica o espectrofotométrica.
111.11. HUMEDAD.
Se estimó de acuerdo con la norma internacional ISO R-1442,
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ITT tíA PRINCIPIO
.
Formación de una pasta con ayuda de arena y alcohol enjico 95%, que es
sometida primeramente a un presecado en baño de Maria y a continuación secada
a tO2tC, hasta obtener un peso constante,
11112, GRASA.
Se determiné siguiendo la norma 180 1443.
111.12,1. PRINCIPIO
.
Extracción de la grasa dc la muestra previamente hidrolizada y desecada, por
medio de hexano o éter de petróleo. Eliminación del disolvente por evaporación,
desecación del residuo y posterior pesada después de enfriar.
111.13. PROTEíNAS.
Su estimación se ajustó a la norma 150 R-937.
111.fl.1.PRINCIPIO
Ataque del producto con ácido sulfúrico al 96%, empleando como catalizador
sulfato de cobre II y selenio; e! nitrógeno orgánico se transforma asf en iones
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arana, que en medio fuertemente básico. permiten la deasiladata del anturtíaca,
que es recogido sobre acido Msico. La pestañee va~ormda con todo dsxbrdñco
permtte el calculo de la cantk~a4 de tutrúper, inicininienre presente ea la muestra
uIJLLnrtEzMw&CIQY DPI tqTI&Oc ENO ~
La extracción y primer fracciorianenro de la prorátas. les e Azaltibies,
se reallan conforme a la técnica descrita por Helander (14M). En g te nnarra se
realiza tres enracdonet con ZOmA de tampón tosiese 0.WM, ph 7,4, con apzaci4n
continua, durante tres horas a ?tVC y cenxriiegwón a t~flX) O durante 20
nuntitos. El tampón fosfato se prepara a partir de soluciones (WZM de FO<H~K y
PO4BK, las cuales se rancian ea la proporción adecuada para ecansegme mtpH de
7,4. En cada extracción se te añade a la solución tampón una cantidad de cloruro
sódico de manera que ¡a coricencración final sea en sodas las extracoown del t%
lAsnbanetli tui. 1966).
El contenido de nitrógeno del extracto se considera <nato nitrógeno soluble
(NS). El nitrógeno no proteico (NS’?> se deterusarsa después de precipitar las
proteínas con teide tridoroacético al 20~t A partir de este moinnan sigue cl
proceso descrito ea [It 12.a.
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MA’rERUÁLV METODOS VIROInGICOÑ
.
11L14. PESTE PORCINA CLÁSICA.
Los diagnósticos o los sistemas de diagnosis de la infección de P.P.C.
utilIzado en nuestro experimento fue el Test de inrnunofluorescencia en cultivos
celulares (Mengllng fl.i], 1963).
111.14.1. MATERIA! PS tJT« ¡ZAfOS PARA LA ‘rrrtti AC1ON S~5E=L
Ac.C~~ugadn: Es obtenido de NVSL (Laboratorios de los Servicios
Veterinarios Nacionales de los EEUU en Ames, Iowa) y se usa en las dosis
recomendadas por el NVSL
fl~±L~1uiaEKd5:Células originales de NVSI, son sembradas durante 3 a
5 dIna en un medio de Fagle can un 10% de suero fetal bovino y antibióticos
(penicilina y estreptomicina), hasta conseguir una concentración de 40000 a
120000 c¿Iuiafml. En gene.ral se utilizan mbos Le(gbton de 2 ml. cada uno
o cámaras de cultivo Lab.Telc dc 8 pocillos.
ti- Suero bovino fetal: Emplearnos diferentes lotes de suero bovino obtenido
por los NVSL previamente testados para comprobar la ausencia de agentes
contaminantes como anticuerpos del BVDV <virus de la diarrea viral bovina).
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D.. Solución cnncensrnda de antibitit¡cns:Para preparar esta solución, se
utilizaron los productos de la tabla siguiente:
ANTIBIOTICOS DE lA SOLUCIÓN CONCENTRADA.
A14TIBTO’1’TC0 CANTIDAD CONCENTRACIOR
DE ANTIB.STOC
ini DE
STOCK
CoNCEliTRACION
FINAL
¡Penicilina lhoooooo ~ ~ ~ 4 20000 U
~micina[aoooooincg~ 50 mog/mi 3000 ~og
Guardar la solución antibiética en alicuotas deS ml y -200C - La solución se
usó a una concentración del 1% diluido en un medio de Ea¡le con aminoácidos no
esenciales.
E - Solución salina (S.SÁ
:
Consta de 8,5g/l de NaCI, 0,22g/l de Na H
2 P04.1H20 y I,17g¡l de Na2H
P04,7H20.
111.14.2. PROCEDIMIENTO
.
1.. Las células 1>1<-lS (de no más de 7 tilas de vejez> fueron sembradas
dentro de las cámaras de cultivo Lab-Tek o en tubos Lelgbton.
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Se incubaron a 370C durante 18 a 48 horas, hasta que el tapiz de c¿luJas fue
confluente entre un 80% a 90%,
2.. El tejido para el aislamiento:
Se preparó una suspensión con lg de muestra en solución salina con un 1%
de solución concentrada de antibióticos (descrita en el apanado D). A
continuación la muestra fue homogeneizada por trituración y posteriormente
centrifugada a 2~g durante 30 minutos a 40C.
El sobrenadante fue decantado en un vaso estéril con tampón fosfato
para formar una suspensión al 10’, Se realizaron las diluciones hasta ur’.
Cundo el tapiz de células fue confluente se inoculó con el
sobrenadanre obtenido en la forma anteriormente descrita
3.- Después de 24 horas de Incubación se extrajeron los cubreobjetos o las
cansaras de cultivo, se lavaron con suero fetal bovino y se fijaron con acetona
a 4tC durante 15 mInutos.
4.- Se tiñeron con isotiocianato de fluoresceína conjugado de Peste Porclna
Clásica, durante 30 minutos por inmersión y a temperatura ambiente.
5.- Se lavé y observó a 160 y/o 200 aumentos.
ul
6.- Se procedió al recuento de las placas de fluorescencia en toda la cámara.
¡11 141 INTERPRETACION
.
La presencia de placas indican aislamientos de virus ¡‘PC. El uso de antisuero
para 1>1>0 diferencia el aislamiento viral. La ausencia de fluorescencia específica
indica un aislamiento no viro].
PESTE PORCINA ÁFRICAWA
11L15. HEMOADSORCION (HA])»
111.15.1 PRINCIPIO
El avance científico más importante para el estudio del vinis de la Peste
Porcina Africana fue realizado por Ma]niquist y Hay (1960>, demostrando que el
virus de la Peste Porcina Africana es capaz de infectar y replicarse de forma natural
en cultivo de leucocitos de sangre periférica de cerdo, y que este hecho
generalmente nos ofrece la reacción de la hemoadsorción, consistente en la
adsorción de los hematíes del cerdo alrededor de los leucocitos que han sido
tnfectados con el virus de la Peste Porcina Africana; ello sucede después de 48-49
horas la correspondiente lisis celular.
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La importancia de este descubrimiento se debe a su especificidad, puesto que
ninguno de los restantes virus porcinos produce la formación de bemoadsorción en
el cultivo de leucocitos.
Gracias a esta especificidad, y a partir de ese momento, fue posible la
identificación del virus de la Peste Porcina Africana Lnilw y su aplicación como
método de diagnóstico de la enfermedad,
la reacción de la hemoadsorción fue empleada por primera vez en España
como método de diapóstico cii gran escala para el control de la Peste Porcuna
Africana en 1961, siendo su uso de gran valor en el control de la epizootia.
Otros paises, como Portugal, Francia, Italia, Cuba, Brasil, Santo Domingo,
etc., han empleado igualmente el método de la hemoadsorcióa para hacer frente a
la citada epizootia.
Ha el momento presente, la bemoadsorción sigue siendo el método más
sensible para identificación del virus de la Peste Porcina Africana, si bien es el más
laborioso y en la mayor parte de los casos carece de la rapidez de los otros métodos
de diagnóstico empleados en el control de la enferToedad.
¡¶3
ulJflJJiCfl2BAELflfltPRrrAcloN DE lfl¶t RJ”tt?I TAfltV~
ma tubos aocuZsdc~ observaron dianamense para comprobar la a0rktn
de luno de efecto cñcpádco. Paralelamente se observaron las rudos c es no
inoculados para comprobar el desarrollo y ~naIadade las cwk. La ‘ a
lectuta se pudo realizar a las 14-it bosas poaknocuiwdn. Las 54 ates. rada 24
Soras,
Pan ¡a ots¿rvwóri al mcoscnpio -da la reaw da be tesrasón en has
tubos de cultivo fue necesario remo’er tos exawcsetw., sed&me.nsados medianas
rotación suave del tubo de 90 vados sobre tu eje bioprudaral y ao4car da’ dcl
objetivo La pared del tubo que tiene saberidos las isococaesa. Con ¡a rrflata de
tubo, los etrrociscm no adsorbidos se separan y deslizan sobre has ¡e
solamente los a4torbidcw quedan fijados a kas kuecnaras cesa’ en casan posc*.n
Inmundo twa corona de tana o varias capas de Itemnasa aIrad ¿e ti ob oit
El periodo de lacaura se extenderá basta la aparición ¿e [aHA!) e del efecto
citopático sin ¡¡A!). Si no se observan cambios en tos &ads, el periodo ¿e
obscrvwón será de 8 ¿tas.
La imapa de la HA!) se presenta en formada una mónsta o cercos (roseta)
de eritrocitos alrededor de los ¡eucocaos, El efecto dwpáúoa se examkna ~ una
maresda reducción del número de células adheridas a la pared del rabo ea
compusddo cosi loe tubos controles tao infectados.
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Cundo hay HAn, el diagnóstico de ¡‘PA es positivo. La observación del
efecto ciiogtlco sin HAD puede deberse a un virus de la ¡‘PA no hentoadsorbente
o bien a otros virus (enfermedad de Atxjeszky> o a la toxicidad del inóculo (efecto
citotóxico) (Sánchez Vizcaino ~La1»1981).
Para saber sic1 posible efecto citopático sin hemoadsorción es producido por
el virus de la ¡‘PA y poder diferenciarlo de los demás, se recurre al examen del
sedimento celular por inniunofluarescencia directa <véase método de hernoadsorción
e imnunofluorescencia combinados), Cuando el resultado de la inmunofluorescencia
es negativo, se realiza un segundo pase a nuevos cultivos de leucocitos a partir del
medio de cultivo de la primera inoculación.
ENFERMEDAD VESICULAR DEL CERDO
.
111.16. METODO DE DETECCION PARA LA ENFERMEDAD VESICULAR
DEL CERDO.
Las muestras ¡ecogidas de la forma arnerionuente descritas en 111.5 y 111.6,
fueron descongeladas en una habitación con temperatura de 37C y 95 % de
tnrntedad relativa durante ~2horas,
Se pesO un gramo de muestra que fue diluido en 9 ml. del medio de Bagle
con 22,8 mg/l de geníamicina y 2,6 mg/l de fungizona. Las muestras, previa
molienda, se centrifugaron durante 30 minutos a QC en una centrifuga Beclonan J-
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6B, Del sobrenadante se tomaron alícuotas ea criotubos que se etiquetaron del 1 al
10, Posteriormente se diluyeron usando como diluyente medio de Engle coa
antibiótico.
Se sembraron fi placas con cultivos celulares IRRS-2 done D-10 en
suspensión, con una concentración dc 200000 células/mL Estas céluias se
suspendieron en medio de Eagle con un 10% de suero de feto bovino, con 2,5% de
hidrolizado de lactoalbúmina y antibióticos.
Las células se incubaron en una estufa a 3VC con 5% de CO2 y 95% de
humedad relativa.
Cuando al desarrollarse las células confluían entre sí, el medio se aspiraba
con ayuda de jeringuillas y agujas. No obstante, para prevenir la desecación de la
capa de células, fue necesario dejar 0,1 ml de medio en el pocillo. A cada pocillo
se adicionó 0.1 ml de la muestra anteriormente preparada y se incubó durante 1
hora a 37C moviéndolo cada 15 minutos.
Después de la absorción se cubrió cada pocillo con 3 ml de un compuesto
de una mezcla de metilcelulosa de 4000 centipoises y medio de Hagle que contiene
aminoácidos no esenciales, un 10% de suero fetal bovino y 22,8 mg¡l de
gentamicina.
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Las placas así preparadas se incubaron durante 72 horas a 370C de
temperatura en una atmósfera con un 5% de CO
2. Después de la incubación (72
horas), se eliminé la metilcelulosa de recubrimiento y se procedió a la tinción y
posterior fijación de las placas. la ¡inción y la fijación, se realizó en una solución
con 0,75% dc cristal violeta, 2,5% de glutaraldebído y 4,75% de etanol.
Una vez tefildo y fijado el pocillo, se procedía al recuento de la zona o placas
lindas, multiplicando el námero resultante por el inverso del logaritmo de la
dilución decimal, lo que expresa el titulo viral/ml.
¡¡LI?. METODO DE DETECCION DEL VIRUS DE LA FIEBRE AFrOSA.
Las muestras recogidas de la forma anteriormente descrita en 111.5 y 111.6,
fueron descongeladas en una habitación con temperatura de 3’PC y 95 % de
humedad relativa durante 72 horas,
Se pes’5 un grumo de muestra ~uefue diluido en 9 ml. del medio de Bagle
con 22,8 mg/I de gentamicina y 2,6 mg/l de fungizona. Las muestras, previa
molienda, se centrifugaron durante 30 minutos a 4C en una centrífuga Beckman J.
fiL Del sobrenadante se tomaron alícuotas en criotubos que se etiquetaron dcl 1 al
10, Posteriormente se diluyeron usando como diluente medio de EagJe con
antibiótico.
lii
Sesembraronóplacas 3nfl e nahoadece súertka
entado de cordero, cuya «mcaatrwda era de X«XX) ctndaúmli cetas se
suspendieron en niedio da tinge con un W% ¿a sara de lato de
h4dwliz>ado da laat>albúantsaa y a’nct¿ua
Las cfltdas se ¡nctaroa en una asada a 3~C con 5% ¿a a; ~ ú
humedad re¡atjn
Cuando al crece! las ctlcctaa wttitw acare nl, al medio ca anwabe corc
a~bda de ¡enngufilas y q» a No ctanse, para pnbnir la ¿caneada ¿e la capa
da c¿Iulu, fue necesarro ~lalM0.1 mIde naedio ca al p~a&t A cate p~ s~
0,1 ml de la muestra anteriormente preparada y se caeS tirana 1 twa
a WC m.Mtadolo cada 15 rciawct
Despues da la ateoresón ea eudrtfu cada podIo ca 3 ala da
de mettlcelulosa de 4«>) cantipotees y Anclan ¿e llega r~ps cowne
no esenciales, un 10% de N4tsi feral bevin y flS Iq/1 da
Las placas así preparadas se cacubamne tirana. 72 bares a de
temperatura en una atmósfera cao ce 5 de C% Despaes de la cafracade ~TZ
horas) se chuS la mtálcelulosa dc reeobremleata, a ¡a anda y
posterior fijación de las placa La úción y la fijación. se ralle ea cae sctnta
con 0,75* de ajatal violeta, 2.5% dc ghatataZdeWo y 4,75* de etacol.
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Una vez tenido y fi3ado el pocillo se procedía al recuento de las zonas o
placas de lisis, multiplicando el número resultante por el inverso del logaritmo de
la dilución decimat lo que expresa el titulo viral/ml.
111.18. METODOS ESTA.DISTICOS.
El análisis estadístico de los resultados obtenidos mediante la metodologla
expuesta, se llevó a cabo utilizando eí paquete de programas BMDP editado por la
Universidad de California (1987). Las cálculos fueron realizados en un ordenador
CYEER-855 (Control Data Corporation).
Se realizó el cálculo de la media (X), desviación típica (D.S) y coeficiente
de variación <C.V,m D.S./X) por etapas y por zonas respecto a las variables
analizadas utilizando el programa BMDP3D. Con el mismo programa se flevó a
cabo la comparación de las medias para saber si existían diferencias significativas
agrupando las ¡nuestras por etapa y zona, respecto a las variables analizadas. El
contraste se realiza mediante el cálculo del estadísticot. Dado qtte dicho cálculo es
sensible a la existencia o no de igualdad de varianzas maestrales, el programa
realiza el íest de Levene para igualdad de varianzas. El estadístico de contraste se
calcula, en caso de que las varianzas muestrales sean iguales, mediante la siguiente
expresión:
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xl —
L( — 1)51’ + (Na — 1)N1+N2—2 522 1
donde:
X~ y X2 son las medias muestrales,
N1 y N2 son el tamaño de cada muestra (u
0 de casos por pupo).
S~ y S~ son las desviaciones tfpicas muestrnles.
Les grados de libertad en caso de igualdad de varianzas son N~ + - 2 =
4 4- 4 - 2 = 6. Si existe desigualdad de vax-lanzas, el cálculo se realiza mediante la
siguiente expresión:
SI
xl - >12
‘4
~2’ \
+ -.— 1
1<2
los grados de libertad en este CaSO Son ~,
1 -‘ci —
+ N
2— 1
donde:
+ 141
ca
<5~2 + + (S2’ +
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De otro lado, con la idea de obtener la mayor información posible del
experunento, y ver las posibles correlaciones,los datos se han sometido a análisis
factorial <BMDP, 1983). El análisis factorial requiere pocos experimentos, y a pesar
de que no permite. explorar exhaustivamente una amplia región del espacio en la
que se encuentran los diferentes fadores, nos indica tendencias en la correlación,
pudiendo así detenninar una dirección prometedora para futuros experimentos,
Estos diseúos y su correspondientes fraccionales pueden ser utilizados en
bloque para construir diseftos de un grado de complejidad suficiente para el
problema estudiado
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[‘¿.1.REsULTADos VIROLOGICOS.
Todos los animales utilizados en el experimento fueron serológicamente
testados para todas y cada una de la enfermedades especificas; posteriormente los
animales se inocularon can los virus correspondientes de acuerdo con el protocolo
anteriormente descrito (111.1>.
A continuación describimos los resultados obtenidos agrupándolos por
e tifennedades.
IV.1 1. FIEBRE AFTOSA
l~, Todos los animales fueron inoculados por vía intravenosa con 1 ml de
una solución 1/10 del virus de fiebre aftosa tipo C.
Se produjeron 2 muertes en cerdos blancos antes del sacrificio
(cuatro días después de la inoculación>. En el 76,6% de los cerdos
blancos y en el 96,6% de los cerdos ibéricos se aprecié hipertermia
y lesiones aftosas,
Las síntomas más sobresalientes fueron hipertermia, anorexia,
cojeras y vesículas o aftas, que en algunos casos se rompieron dejando
al descubierto zonas erosionadas y hemorrágicas. Estas vesículas
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aparecieron tamo en los miembros torácicos y pelvianos corno en el
hocico (tablas 1 y 11).
2~. En el momento del sacrificio se tomaron durante el degílello muestras
de sangre y, posteriormente, ya finalizado el faenado de la canal.
también se tomaron muestras de ganglios Linfáticos, médula ósea,
grasa y músculo.
Sólo en tres de las muestras procedentes de cerdos blancos no se
apreciaron indicios de la presencia de virus de fiebre aftosa <tabla 111>.
Lo mismo sucedió en un solo animal de capa negra (tabla IV).
30, Evolución de la titulación viral:
- Jamón de cerdo blanco
:
Las muestras tomadas después del Invado (tiempo 0> fueron
positivas al virus de la fiebre aftosa (VFA) en la grasa yen la médula
ósea mientras el músculo fue negativo. La presencia de virus activo
en los gAnglios linfáticos se observó hasta el día 5fi0 del proceso.
De cada pieza se tomaron muestras de grasa, músculo, médula
ósea y gAnglios linfáticos. La evolución viral en estas muestras fue
como sigue:
•Q~~• La titulación vii-al fue positiva sólo en la muestra
tomada en el día de inicio del proceso, siendo negativa desde
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el din I4~ hasta el final del proceso.
• Músculo: Todas las muestras analizadas fueron negativas.
• Médula ósea: Hasta el día 1 ír todas las muestras analizadas
fueron positivas.
‘Ganglios linfáticos: La positividad se observó desde el día del
inicio del proceso hasta el día 5fiO, cts el que los muestras
analizadas fueron negativas a la presencia viral, Los análisis
sucesivos, realizados como control, fueron siempre negativos,
Hemos de destacar que de los jamones de cerdo blanco se
tomaron muestras hasta el día I9d~, comprobándose que desde el día
112v se perdía la actividad o capacidad infectiva del virus de la fiebre
altosa en los tejidos analizados (tabla V).
El sistema de muestreo fue el mismo que el descrito para los
jamones de cerdo blanco: las muestras evolucionaron como sigue:
• ‘Grasa: En ningún momento, ni siquiera al comienzo del
proceso (día 0) se detecté et virus de la fiebre aftosa.
‘Músculo: Como en el caso anterior, no se encontró virus en
ningún momento del proceso.
M¿dula ósea: Hasta el día 84~ del proceso, en diferentes
muestras se encontraron distintas titulaciones virales. Desde el
día citado, la presencia de virus en este tipo de muestras fue
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negativa.
Gánglios linfáticos: La presencia de virus se detectó hasta el
día 2~ del proceso, no encontrándose virus en los cultivos iii
xliw del resto de muestras analizadas.
Globalmente, el producto fue considerado negativo, en lo que
a presencia o efecto citopático se refiere, desde el día 84~ del proceso
(tabla VP.
- Paleta de cerdo ibérico
:
La evolución de la actividad vii-al en este producto, que carece
de gAnglios linfáticos, fue la siguiente:
‘Grasa: Ni si quieraal comienzo del procesado se detecté
virus activo alguno.
* Músculo: Hasta el día l4~ del proceso se puso de manifiesto
la presencia de virus de fiebre aftosa. Posteriormente todas las
determinaciones fueron negativas.
• Médula ósea: Hasta el día 84t se encontraron muestras
positivas. Los tomas de muestras analizadas posteriormente
dieron siempre resultados negativos.
Por tanto el producto se considera que es negativo para la
presencia del virus FA. en cultivo tisulares desde el dia 12~ (tabla
VID.
• Lomos de cerdo ibérico
:
Las muestras tomadas desde el inicio del proceso fueron
negativas (tabla VIII).
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KVOLUCION DE LA TEMPERATURA RZCTUa Y LES IOflS 108T-HORTEM
CERDO BLANCO VIRUS: AFTOSA O
Fecha: 7.11.1989 Dilución: 1/10
Dosist 1 re].
Identificación orotal: 22009
TEMPERATURA
14’ 0 IYO ‘ti. T2 T2
ORD
SAO 8
LESIONES OBSERVADAS
— - — - a
MI MO PI PD llAR
a
+ — — + +902 2 39,0 40.0 39.8 40.1 10 f
902 2 39.8 39.3 40.6 40.7 5 f + + + + +
904 2 40.5 41.3 41.5 41.2 4 f + + + + 4~
905 2 40.4 41.2 40.8 40.8 2 f
906 2 40.6 40,0 40.7 40.6 3 f
907 2 40.2 39.2 41.4 * 1 f
908 2 40.4 40.3 40.3 41.2 7 f + + + + +
909 2 41.9 40.5 40.1 40.2 9 f
910219.240.340.940.7 6! + + + + +
911 4 40.5 40.2 39,3 39.5 11
912 4 29.0 39.2 41.0 41.0 15 u + + + + +
913 4 39.8 40.0 40.0 40.0 29 ! — — + + —
914 4 40.6 40.0 39.8 40.3 31 f
915 4 40.5 39.4 39.5 39.8 14 n + + — — —
916 4 40.4 38.6 29.0 39.7 30 f
917 4 40.2 40.8 40.8 41.4 28 £ — — + + —
918 4 39.3 38.1 40.0 40.0 12 fl~
919 4 39.3 39.7 40,6 41.6 16
920 4 41.7 40.0 40.7 41.0 13 f — + + + —
921 3 40.1 39,9 40.3 40.8 25 n — + + — —
924 3 39,5 39.8 40.7 39.7 18 u + + — — —
925 3 40.3 41.0 40.2 39.8 19 re + + + + +
926 3 39,5 39.9 40.1 41.5 20 f + + + + —
928 3 40,0 39,9 38.8 39.5 27 f
929 3 39.0 40.7 39.5 40.0 26 f
930 3 39.1 39.2 40.1 39.5 17 re — — + + —
931 1 39.3 *
932140,039.840.841,2 21 f + + — —
933 139.439.639.929.7 24 u + + + + —
934 1 39.6 39.0 39.5 40.0 22 f + + + + —
935 1 39.6 39.6 40.0 40.7 23 ! — — + + —
616 2 40.7 39.5 41.0 41.~ 8 u + + + + —
—a
del sacrificio*; Muertos antes
MI: Miembro torácico isqierdo; 10: miembro torácico derecho;
PI: niembro pelviano izquierdo; Pb: miembro pelviano derecho;
MARt Hocico; +1 lesiones evidentes; —: ausencia de lesiones.
ORD BAC: Orden de sacrificio; 8: Seseo
Vta; intravenosa
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EVOLUCION DE Li. TEMPERATURA ABOTAL Y LESIONES POST-MORTEI<
CERDO IBERICO VIRUS APTOSA O
tilución: 1/lo
Facha: 12.11.89 Dosis: 1 ml
Vta; intravenosa
Identificación crotal: 23001
‘tEMPERA~IRA 0~1D LESIOllES OBSERVADA
~ — .— . —.
39.339440.541.1 6 ! + + E E ~kV O TO TI. Ta T3 SAO 8 MI MO PI PD MAR= a a =
09 2 39.4 38.6 39.6 3 re + + +
10 3 29.5 39.0 19.6 6 it + + + — —
11 3 39.2 39.5 40.0 40.6 7 re + + + + —
12 2 38,8 38.7 40.2 40.1 11 re + + — — —
26 2 38.9 38.4 40.5 40.4 12 f + + + + —
28 2 39.6 39.S 39.8 39.9 4 f 4 + + + —
29 2 29.239.540.041.0 16 f + + + + —
30 2 39.4 40.0 39.5 41.5 13 f + + + + —
322 39.838,629,740.5 1Sf + + + + —
33 3 39a38.540.240.2 5 f + + + + —
- a— — —— ——— —
Fecha; 14.11.1989 tdantificación crotal: 22001
a
TE>4PERATURA ORO LESIONES OBSERVADAS
2V 0 TO Ti “‘f”7”SAC 8 MI MD PI PO liAR
— — — —— —
02 4 39.5 39.5 40.1 39.8 6 re + + + + —
071 38438.040.741.3 3m + + + + —
12 1 39,0 36.3 29.4 40.7 D f + -t + • —
14 4 39.2 39.0 39.8 41.1 8 f + + + + —
16 4 39,0 36.9 40.2 39.8 9 f + + + + —
17 1 39.4 39.0 39.8 40.2 2 f + + + + —
18 4 39.3 28.9 40.5 40.3 14 t + 4 + + +
19 4 39.5 39.1 40.6 41.3 10 t + + + + —
20 4 39.6 39.1 38.9 39.7 13 f + + — — —
21 4 39.3 39.3 40.9 41,0 12 u + + + + +
22 4 58.8 39.2 40.3 40.5 7 £ + + + + —
23 4 36~6 39.9 40.3 40.6 13. re + + + + —
24 1 28.5 38,1 18,2 38.5 -4
25138.838.740.040.7 5 re + + + + —
27 4 38,4 38.7 39.5 29,2 15 re + — + — —
a — —
>41: Miembro torácico taqierdo: MD: miembro torácico derecho:
pl: miembro pelviano izquierdo; PD: miembro pelviano derecho;
MAR: Hocico; +t lesiones evidentes; -: ausencia de lesiones.
CED SAO: Orden d. saoriticio; 5: Sexo
A1 y A2 : Región podal de cerdo mostrando las típicas
aftas Interdigitales de la Fiebre Aftosa.
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TASLA TI!
.
TíTULOS VIRALES AL SACRIPIGIO
FIEBRE APTOBAs CERDOS BLANCOS
NUMERO SANGRE GANGLIOS MEDULA GRASA MUSCtflfl
O • 00
3,72
3.30
4.36
4.72
4 , 18
4. 19
4.32
0.00
3.53
o • 00
3.51
4 • 48
2.32
4.42
3 • 28
o • 00
3 • 04
4 • 34
4 • 28
3.45
4 • 00
3 • 56
3. 15
3,48
0.00
0.00
0.00
3.04
0,00
0.00
FWOl
FWO2
FWO3
F1404
FIlOS
FIlOS
FW07
FW08
FW09
FiliO
Filíl
Fil 12
FW 13
F14 14
IV 15
11416
11417
FilíA
11419
11420
11421
11422
11423
Fil 24
11425
11426
11427
FW 28
F142 9
PH30
11431
2 . 60
4 • 23
3,16
4 . 18
3.53
4.78
4.94
2,00
o • 00
2.28
0.00
1.78
2.91
3.07
4.67
4.61
2 . 18
3,34
2 • 70
2.90
2 • 78
4 • 23
4.48
3.52
1.00
2 • 00
0.00
2,00
2.08
1.95
2, 04
0.00
2, 04
0.00
1.30
1.00
3.73
4,22
1.00
0.00
1.00
0.00
1.00
0.00
1.00
3. 60
2.48
0.00
1.48
0.00
1.30
- 1.30
2. 28
0,00
1.30
0.00
0.00
0.00
0,00
0.00
0.00
0.00
1.00
0.00
0.00
O • 00
0.00
1,30
2.00
0,00
0.00
0,00
O • 00
0,00
0.00
0.00
o • 00
1.00
0.00
o • oc
o • 00
0.00
0,00
0.00
0.00
1.30
0,00
0.00
0.00
0.00
0.00
0,00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0 • 00
o • 00
o • 00
o • 00
O • 00
0 • 00
o . 00
0 • 00
O • 00
O • 00
0 • 00
Unidades expresadas en LOO PFT.J/ML
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IV
.
TITOLOS VIRALES AL BACRIPICIo
FIEBRE AFTOSA cERDOS IBERICOS
NUMERO SANGRE
—5.03
GAVGLIO MEDULA
— 3 18
GRASA
—1.00
MUScULO]
—0.00Ff01 4.15
1802 4.16 4.20 2 60 1.00 0.00
1803 4.75 4,20 2 81 0.00 0.00
FB04 5.22 4.18 3 56 1.00 0.00
Ff05 5.34 6.00 3 26 1,00 0.00
FBO6 4.15 4.45 2 73 1.30 0.00
FBO7 4.32 3,56 2 30 1.95 0.00
1808 4.99 4,11 3 56 1.48 0.00
Ff09 5.16 5.3-4 5 08 2.26 0.00
Ff10 5,15 3.73 2.20 0.00 0.00
7511 3.00 4.40 2.91 0.00 0.00
7Ma 5.21 5.59 4.20 1.48 0•00
FM) 4.82 5.15 5.15 2.00 0.00
FBl4 4.48 3.00 2.96 0.00 0.00
Ff15 4.84 4.15 3.30 0.00 0.00
FElE 4.76 4.95 2.73 0.00 0.00
FBi? 4.53 3.76 3.80 0.00 0.00
.FBlS 4.86 4.72 2.00 1.30 0.00
F519 4.78 2.81 2.95 0,00 0.00
1820 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00
Ff21 4.78 3.52 2.00 1.70 0.00
Ff22 1.70 3,45 0,00 0.00 0.00
Ff23 4.11 2.60 2.30 0.00 0.00
Ff24 4.08 4.59 2.30 1.30 0.00
Ff25 4.52 4.11 2.96 3.71 0.00
FB26 5.11 5.23 3.38 0.00 0.00
1527 5.00 4.67 4.64 1.85 0.00
FB28 s.on 4.15 3.40 0.00 0.00
FB29 3.41 3.96 0,00 1,30 0.00
1H30 3.43 4.36 2.00 0.00 0.00
1531 3.40 4.66 0.00 0.00 0,00
Unidades expresadas en Loq pfu/ml
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TMLLL
EVOLUCION DE LOE TíTULOS VIRILES
711DM AflOlA.
JAHORES OE CERDO BLANCO.
nzu EflERO GIMA MUICUW NIDULA GANGLIO OLOSAL
O 05K POS 0.0 POS ItT. POS
20K POS 0.0 POS N.T. POS
14 OiR 0.0 0.0 2.7 0.0. POS
10K 0.0 0.0 0.0 0.0 NEO
151 0.0 0.0 2.7 POS POS
28 02L 0.0 0.0 2.0 POS POS
14L 0.0 0.0 1.7 105 POS
20L 0.0 0.0 1.7 0.0 POS
54 25K NEO NEO POS NEC POS
30K NEO REO NEO NEC NEO
84 HL NEO REO POS NEO POS
24L NEO REO POS NEO POS
27!. NEO NEO REO NEO NEO
112 06K REO REO REO NEO NEO
15L NEO NEO NEO NEO NEO
31!. NEO NEO REO NEO NEO
140 071 NEO NEO REO NEO REO
08K NEO REO NEO NEO NEO
161 NEO NEO NEO NEO NEO
154 OiL NEO NEO NEO NEO REO
11!. NEO NEO REO NEO REO
111 NEO NEO REO NEO REO
168 12K NEO NEO NEO POS POS
*191 POS NEO NEO POS POS
*26K POS NEC NEO NEO POS
182 NEO NEO NEO NEO NEO
196 NEO NEO NEO NEO trEO
* Ensangrentado
Unidades expresadas
X.I.s NO titulado
en LOO PFU/NL
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EVOLtICION D! LOS 1~ITUWp VIRALES
PIESRE AYTOSA.
JAI<ONES DE CERDO IBERICO
blM MUflEn ORABA MUSCULC MEDULA GANGLIO GLOBAL
0 20K 0.0 0.0 0.0 itT. NEC
20L 0.0 0.0 0,0 N.T. NEC
14 OlE 0.0 0,0 2.5 0.0 POS
lOE 0.0 0.0 2.0 0.0 POS
lCR 0.0 0.0 2.4 0.0 POS
28 02L 0.0 0.0 POS POS POS
14L 0.0 0.0 1.7 0.0 POS
20L 0.0 0.0 0.0 POS POS
56 24E NEC NEO POS NEC POS
27K NEC NEC 2.2 NEC POS
84 22!. NEC NEO NEO NEC NEC
25!. NEC NEC NEC NEO NEO
20!. NEO NEC NEC NEC NEC
112 06K NEC NEC - NEO NEC NEC
07K NEC NEC NEC NEC NEC
15!. NEC NEC NEC POS POS
140 08K NEC NEC NEC NEC NEC
11K NEC NEC NEr NEC NEC
16K NEC POS NEO NEO POS
168 07!. NEC NEC NEC NEC NEC
1?!. NEC NEC NEC NEC NEO
28!. NEC NEC NEO NEC NEC
196 NEC NEC NEC NEO NEC
Unidades expresadas
Na.; No titulado
en WC PFU/ ML
Ifl
man
!VOLUC!OX DE tfl4 TImLGLflJALfl
7.Inh¡ moma.
PAUTAS DE CLtW nazco
OIM MUCRe fiRAJA MUSOPLO ICDVU GLOSAL
0 02K 0.0 0.0 2.0 100
251. 0.0 0.0 P0’A POS
14 OiR 0.0 POS 2.5 NOS
lOE 0.0 0.0 2.8 POS
tSR 0.0 0.0 .L3 POtl
28 021. 0.0 0,u 2$> POS
141. 0.0 0.0 2.6 NOta
201. 0.0 0.0 0.0 titO
56 22 0.0 0.0 0.0 tetO
30 0.0 0.0 105 105
iSA 0.0 0.0 105 800
84 191. iPEO Nato o no
271. RItO >4tO 1001 <t
241. nG litO Nfl. IZO
112 041. NEO NEO NEC Y
UIt NEO litO Nt, ti
131. NEO NEO NEO ti
140 0811 NEO NEO titO RE
en no no no trn
1611 NEO NEO ICEC >10W
lee 071. NEO NaO NEO mt
L7L NEO NEO NEO NEO
111. NEO NEO RU ti O
Unidades expresadas en Loq pfu/ nl
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TABLA VIII
EVOLtICION DE LOS TíTULOS VIRALES
FIEBRE APTen.
LOMOS DE CERDO IBERICO
DíAS RUSCULO 1 ICUACULC 2 NUSCULO 3
NUMERO
=
26R
TITULOJNUMERO TITULOJ~ NUMERO
=
NEO —
TITULO
—
—O NEO 26!.
14 0111 NEC 1011 NEO 1511 NEO
28 02L NEO 14L NEO 20L NEO
42 2011 NEO 2211 NEO 2511 NEO
56 19 NEO 24 NEO 27 NEO
70 06R NEC 0711 NEC 15!. NEO
84 08!. NEO hL NEO 16!. NEO
98 0511 NEO 0711 NEO 1811 NEO
112 R.T N.U N.U N.U N.U N.U
Unidades expresadas cono Loq pfu/ nl.
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IV 1 2 PESTE PORrINA AFRICANK
F. Todm los animales se inocularon n~r vta imraswc4arcno una sSaa
dc 1 ml de una dducgrn de nnn de La VEA.
Antes del sacrificio no se prc~c~eron nzerses par La
enfermedad.
Como dato punnaal ¿-ab. res4ane el ni-ato sn#Ñda par un
bembra a tas 96 horas de 1+ inocutacts.
Corto observaciones ¡rede destatoSas deopo6s de la esáciik
señalirenios hipertermia. anorexia, ~Saodsa~ay tn*lneoa de las
rerdos a permanecer qnqndas. Ea alguoa wnakea se
canesú en alwsna parte del cwerpo <tablas IX y
Y Durante el sacrificio y faenado se rozo roo aran y se el
examen encontrindose ia de VEA ea el -
riMo. yeitrtla bdOM, ganglios onaentennos ! ga4zoo rara,-
Sólo hubo un animal ~»eno preseneS hesacrar; se nte de u
cerdo blanco (tablas IXy X~ No ásnnte, en sadat ras de
sangre. ganglios infiticez aMule ósea. w~ y oroélo
durante el sacrifIcio del animal (sanen) y trame el boato e
preparación de la canaL se Ornad la praseatala de simas 055
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:irulacione.s ciencias. (en mtdula oua hasta I(Y”IIADiO¡GR.
(tablas XI y Xii).
3’. Eyolución del titulo nral:
¿anón de cerdo blanco
:
Las muestras sornadas al iolcso del proceso fueros todas
posatzvas (babIa XIII).
• Grasa: La grasa del latsaón de cerdo blanco presentó
titulaciones lYoiJtwas hasta el cha 84 dc proceso, cncornrándooc
titulaciones del orden de lO’’FIAI)so 1 g en el día 5& <tel
proceso. En todos los detaSa conírotes realizados cosa
poisteriondád al día &4~ los teis dc hen,oadsorción realizados
dieron negativos (tabla Xliii
Másevlo: El ciclo comienaa con una unflaci4ui de ícr
HsI)5(t g dusntni=yendopaaslaiaaarnnne huta el día 84* eS
el ca~ai [as.3 tne~ssras de múwalo analiza4as fueron negaúv.a.s
a (aprueba dc bereoadsorci6nz postenorinente en cl día 1 1Z~
aparecseroo muestras poaakvn a le presencia de virus de ¡PA,
volv,endo a ser negativas en cl resto de controles.
• Médula ósea Tamo las nmesaras de ,ntdula ósea tornadas
del coxal como las de libia y del ano fueron positivas basta el
cita 1 l2t con postenorodad al dIa 1 ír las muestras analizadas
fueron neprivas.
‘Ganglios bflticov Las maestras de ganjso poplíteo fueron
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positivas hasta el día Só del proceso. Todos los ganglios de los
diferentes jamones analizados con posterioridad fueron
negativos.
Se admite que el producto globalmente considerado es positivo
en cuanto a supervivencia del virus de la PPA hasta el dia 112’ (tabla
XIII).
j:.mnnes de cer’ln ibérico
:
Todas las muestras analizadas en el día O del proceso
resultaron positivas a la prueba de la hemoadisorción.
Grasa: Se encontró una muestra positiva el día 112’y. a partir
de este momento el resto de pruebas fueron negativas.
‘Músculo: Hasta en las muestras que se tomaron en el día
l2~ del proceso se encontraron virus, después de este día
todas las muestras fueron negativas.
M¿duJa ósea: En el día O del proceso las muestras analizadas
dieron una titulación de i04 y l0~, esta titulación fue
descendiendo hasta ser negativa a partir del día 112’.
Ganglios linfáticos: Evolución de una forwa similar a la
médula ósea, siendo las muestras negativas a partir del día
1120.
II
Por todo ello el producto se considerada negativo al virus de
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la ¡‘PA a prt&r dcl día l4~,
P~leta de cerdo ibérico
;
rocas las muestras se analizaron después de sómetodal a 1-a
sdaaktt y lavado correspoadiente. El 4ta 0 corresponde. p<n santo, al
del lavado,
Gsaw La titulacM vnl dtsctetde desde lO> ‘basta bac. 1-St
nqatva a los 112 días del proceso.
‘wu~o; La trzulwde viral desciende desde jO>9 hasta 12
ooetatwitd de la prueba de hemoadsorción en el día 14W.
‘~4é&I dzoea4 La tinriad4n tal y como observamos en la sabia
XIV dencertdi~ desde t%iveks 10» basta la aegnMdad enel 41-a
1120. Desde este dÉa hasta el final todas las muestras fueron
Nsí ~zo*sel producto se wwdera que es negativo a efectos de
ccr, íd vtr,cs (ublg XV>. desde el día l4~P en adelante.
Irnos esasnos sto descenso de la tístizactón vital similar
a obletusá en a estos productos. resultando eqativas a partr itt
a í 1? del peoca~ desde ate día todas las muestras analizadaS
taswe oqativas tiÉta XVI>.
nata.
EVOLOOIOM DI LAS TCCVIEATUAS UCnLU y LII urna N4T~Nfl?u.
guDaALJ4x~g flEOS; 1.LA.
paro
Fecha: 14.02.1990 0tas1e~ ni
vía; intta.stsozaier
IdentiticacIónt 23011
T
TEIWUATUIU
—
14’ ?0 Ti T2 TI T4 78
— - — —
— —
OllO LUZONEIZ OMtWVAOAI
— ———
8ACSt~soJmrAcq.rv.b
— -
0l:2~39.4~39.4 40.040.4 41.3 i • •
02 2~ 39.9’ 39.1 39.5 40.3 40.4 12~ .
04 2 39.4 39.6 39.9 40.1 41.2 17
05 2 40.3 39.7 39.4 39.8 40.6 15 4 — 4 —
06 2 39.8 39.7 39.6 40.0 41.0 1.3
07 2 39.7 39.6 39.9 42.0 41.1 11
08 2 39.5 39.3 40.7 40.8 40.7 — — —
09 2 40.0 41.2 40.8 39.9 41.4 10
1012 38.9 39.2 39.5 40.4 40.7 16 . • 4 .
11 2 39.9 39.6 41.3 40.9 41.6 14 * * .4 -* -,
12 4 39.7 39.2 40.0 44.~7 40.1 30 •* • ,
13 4 40.0 39.4 39.4 41.9 40.9 31 • * • .4
14 4 40,0:400 40.8 42.1 42.2 28
18 4 19.4 39.3139.6 41.6 41.4 38 * .4 • *
16 4.40.2 39.1 39.641.3 40.9 34 4 4 +
18 4139.3 39.2 39.4:41.4 41.6 27 • * +
19 4(39.9 39.3 39.O’41.7 41.2 33 .4 — .4
20 4 39.9 39.4 40.8 40.9 41.7 26 • • • -. .
214 39.9 39.1 42.0 41.0 41.0 29 • * 4 e *
22 3 39.6 39.4 39.3 41.4 41.3 25 .4 .- • •.
23 329.4 18.9 41.2 40.8 41.3 22 ~
24 3 29.6139.0 39.4 41.5 41.4: 19 • 4
25.3 40.31 39.8 40.0 40.3 41.01 20
2613 39.539.5 39.240.241.4 21 • • — . .
27 3 39.6139.0 39.2 40.341.7 24 * • e
28 3 40.0 39.8 41.4 41.0 41.4 21 • -‘ 4
29 3 38.9 39.5 39.1 41.8 41.0 18
30 1 39.4 39.4 39.2 40.8 40.0 1
31 1 39.5 39.0 39.0 41.5 40.8 6. •. * — —
32139.639.038.941.4 41.5 4 * .• ~. e
331 39.6 34.8 38.441.541.0 3: 4 .4 — .4
341 39.3 39.5 39.4 40.8141.1 7 + 4. 4
35 1 39.1 39.0 39.1 40.1 40.7 8 4 4. : .4 4.
36 1 39.4 39.3 39.3 40.6 40.1 2 4 1 —
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O: Cochiquera; St SflOl ONZ BAC: arden de tacriticioi hn~
bazo; q.a: qangilus aesenttrtcoet da; rIMn; q.r~tnq1LO
renales; v.b: vesícula biliar; 0’ OeatnlÁto el 11’ 21.; A, La
cerda 23 abortó & las 96 horas de ser in~al&48a,
‘so
Tn~x
.
8VO tZOIOflE LA TEXPEIATnA RECTAL Y LESIONES YO8? ttflx.
cinto IEERICO TIROS ~.P.A.
pura
Fecha: 22.02.1990 DosIs: 1 nl
Viat tntre.,u~~utar
IdentifIcación: 16182
TEMPERATUItA
TZ 73
40.0
40.8
‘41.3
40.3
40.5
41.0
40.9
41.0
41.4
41.2
40.7
41.2
40.8
41.0
41.3
41.1.
41.6
40.1
41.3
42.0
41.4
41.5
41.1
41.0
40.0
42,0
41.0
41.3
40.4
41.0
40.5
41.3
40.9
40.3
41.3
74
40.0
41.0
41.3
40,2
39.0
40.3
42.3
29.5
42.0
40.3
41.3
40.9
41.2
40.4
40 • 8
40.9
41.3
40.0
41.3
40.3
40.4
41.1
41.2
40.9
40.3
40.8
40.6
41.8
40.2
41.9
41.2
41.2
40.9
40.4
41.2
73
40.6
40.4
41.3
40.7
:40.6
.40.7
‘40.4
.40.3
41.0
41.0
‘41.3
40.8
41.2
41.7
40.5
40.9
40.0
40.0
43.3
41.3
40.4
41.2
41.7
40.5
40.3
40.3
40.3
41.0
40.8:
40.8
40.7
40.7
41.5
40.9
40.8
ORn
SAr .5
15
12
16
11
9
14
4
13
10
32
33
31
35
24
28
30
34
29
6
7
3
27’
23’
-6
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3
2
16
1
‘7
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21
22
2.1
23
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LESIONES OnSERVADAS
a — —
b2o(rÑ~ q.r ]q.m v.b
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.4
.4
.4
.4
4.
+
4-
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.4.
.4
.4
4.
-4
.4.
— ~q — — — — —
0: CochIquera: 8: me; CED lace Orden de sacrificio; bac:
bazo: ría: riñón 4.r: ganglios teza.1.eu: 4.5: ganglIos
ses•ntézicos: v.b: vesicala biliat.
N’ e
o’
02
03
04
05
ce
O,
ca
09
10
11
12
13
14
15
15
17
18
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29i•0
II.
ja
34
25
36
70
39.8
39.7
39.6
40.4
39.0
31 • 7
39,9,
39.9
40.4
39.5,
33.81
39.4,
40.5
19. si
39.9
39.4
39.5
33.0
39.5,
39.8
39.2
39.2
39.0.
38.6
39.9
ie .8.
39.0
39.2
39.2
40.3.
39.0
39.7
2
2:
2
2
2
2
2
2
2
4
4
4
4
4
4
4
4
4:
1:
1
1:
4.
4
3-.
4
1
1
3
3
3
3
.3
3
3
Ti
40.0
39. E
39.7
41.6
40.1
39 • O
40.0
40.0
40.4
40.3
39.0
39.8
40.1
39.5
29.0.
40.2
39.8
29.4
43.0
39.5
39.6
31. 3
31. 7
39.2
39.4
40.3
39.0
39.0
38.7
31. 6
39.3
39. fi
31.5
31.7
31.9
39.9
39,5
39.6
41.0
40.3
39.3
39.5
41.3
40.9
42.0
39.4
40.8
41,8
4’.J
39.5
40.2
39.5
39 • 7
38.8
39.4
39.6
39.9
41.3
39.3
40.1
40.3
39.0
39.7
40.4
39.4
39.1
31.8
39.7
41.0
39.4
~l a05450 ritt~n
01 secc1~
per ~,enl ir u lar
Siguirdc un
ttwde }OrSrt
(3 .
4w; ‘:
‘(3 ~oo%;
>1
-v
>1uv-T-IZQt’ll
4.W94fl (30 <
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XI
.
TITULOS VZRILES EN BACt~7tOIO
PESTE PORCINA AFRtCARA:CERDO BLANCO
NIJIIE11O
S
SAflGRE OANOI.IoS
—
6.2 6.9
M
MEDULA
O
OP.ASA
-
6.8
MIJSCTILC
¿MCi 10.2 6.4
AW02 6.9 7.6 9.2 6.5 6.4
AW03 7.4 7.2 9.4 5.8 6.7
AWO4 8.4 8.4 8.4 4.9 5.8
AWOS 7.7 8.2 8.7 6.8 6.4
A1406 8.4 8.2 9.7 5.7 6.4
AWO7 7,9 9.4 9.2 5.7 6.7
AWO8 8.2 8.4 10.4 5.9 5.9
AWO9 7.4 8,9 10.4 6.7 7.2
¿MiO 8.4 6.9 7.7 6.4 7.2
6.7 7.9 10.7 6.4 7.2
A¶C2 9.2 8.7 9.9 7.4 7.2
AW13 7.7 8.2 9.8 6.9 6.7
A¶fl4 5.9 8.4 10.2 6.4 7.2
A1415 8.4 8.7 10.9 7.2 7.4
AW1S 7.7 7.7 8.9 7.4 7.7
¡tIC.? 6.9 7.7 10.4 5.5 5.9
¿MiS 8.4 7.4 9.7 5.5 5.3
AWX9 8.7 7.7 10.4 5.3 6.2
AW2O 8.4 7.2 9.2 5.2 6.3
AW21 6.2 10.9 10.7 5.5 7.3
A1422 7.1 10.9 10.9 4.4 6.5
AW22 8.4 7.7 9.2 5.5 7.0
AW24 6.7 10.9 9.9 5.8 6.3
AW2S 7,2 8.4 10.4 4.9 6.8
AW26 5.9 10,9 10,7 5.5 6.9
AW27 6.7 10.7 9.2 5.3 6.2
AiflB 7.2 7.4 7.9 4.4 6.2
A1429 8.2 10.9 8,9 5.7 7,0
A¶430 8.4 6.9 9.7 5.3 6.9
10431 7.9 9.7 10.7 4.9 5.9
AW32
—
7.2 6.2
n.
8.9 5.3 6.9
Unidades expresadas en LOO lIAD 30/gr o mi.
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ZAAL&1n.
TIIUWB TIRALZE 315 BaCUhICzo
PESTE PORCIMA Afl.ICARA±CEADO tEERICO
HUMERO SAHnu [ GANGLIOS MZr)Ut.A GRASA MUSCULO
>301. 9.9
ASOS
ABOS , 9.9
1,, 9.9
¡
nOS 9.9
[ 8.4 7.2
r (3 2 5.4
84 9 4 5.2
~9 10:9 2:
¡ 87
8 4 10 2 3.7
7.7
6.9
7.7
6.7
84 8.9 ¡ 5.9
87 9.7 5.4
7.4
6.4
AMI
A812
9.9
7.2
9 2 104 5
79 ¡
6.9
6.2
AZul 8.4 8 4 9.2 5.2 6.282
>815 67 82 4.4
ASíS i 9:9 84 89 4.9
6.7
6.4
>117 94 92 3.9 6.7
>518 6.9 St 10.2 4.4 6.2A
AM9 82 , 8.7 5.4 6.2
>820 7.9 8 2 8.9 4.7 6.4
>521 1 ‘A ~ 4 8.7 4.9 6.7
>522 7 (3 i (3.9 4.3 ¡ 6 4
SE) ., , .‘ ~.5
5524 .2 5.4 4., 62
A(3Z5 6= $4 , 4.4 4.4 52
>526 6.9 ~ 2 ., ~ ¡ 4.7 64
>527 (3.7 a 7 ~ 4.’ 5.9
A828 7.4 8 9.4 ¡ 5.2 6 4
>929 ¡ ‘.7 4 ,, 9.4 ¡ 5.2 675830 6.5 89 9.7 ¡ 4.’’ ~7
5511 6.2 1 7.~ 1(7.9 ¡ 4.4 5.9
>132 Ya 7.3 . ~ ¡ 4. 5.9
5833 ¡ 6.5 1 10.2 ¡ 9.2 4.7 ‘ 6.2
¡3.7 5.2 , 5.9
SEIS ‘ 5.9 8.9 ‘( 9.2 5.2 5.9
Unidades exprendas en W~ NAO 50/gr o ml
flILkflfl.
EVOLOCION Dl tflB TIIUW*I V~IflT.R5
PESTE PORCINA AYRICMA:JM(ONU DE Cuto ZUMCO
DIn NUMERO antA MUBCUW MEDULA OAN’ILIO
O 29L 3.7 4.4 4.7 It.?. POS
14 OiR 2.4 4.2 POS It.?. POS
1-Ok POS 4.4 POS 4.4 POS
15k 3.9 3.7 ‘1.9 80(3
28 02L 2.7 3.4 POS NEO POS
14L 3.2 4.4 3.4 3.2 POS
ZOL 3.9 3.2 POS 3.7 POS
56 22K 3.3 4.3 NEO 5.0 POS
25K NEO 4.3 NEO NEO POS
30K NEO 3.9 NEO NitO NS
84 1-SL NEO NEO REO ISEO NitO
27 NEO NEO NEO NEO NEO
24 MEO NEO NEO NEO NEO
112 06k POS POS NEO NEO 8011
32R NEO NEO NO NEO POS
1-SL NEO POS NEO NEC POS
140 OIR NEO NEO NEO NEO NEO
OCR NEO NEO NEO ISEO
18k NEO NEO NEO NEC NEO
134 071. NEO NEO NEO NEO NEO
hL NEO NEO NEC NEO SU
311. NEO NEO NEO NEO NEO
).68 12k NEO NEO NEO ISEO NEO
19R NEO NEO REO NEO REO
28k NEO NEO REO NEO NEO
N.T.: No tituladO
Todas las unidades se han nprestdo coso LOO ItAS 50 /r ¡3 ni,
184
TULAIN
.
flbttC!Oi* LI 108 ?fltIOS VIRALES
PESTE NI&CUU, kFRICAFk, JMiOICU OC CERLO ¡BEJUCO.
tías iuias~o
o OIL
L1L.
14 OiR
iSR
28 ZOL
221.
ZSL
(36 1914
‘2 YTt
34k
¡34 22k
25k
30
‘.1= .Ie.¡3
~2k
VIL
~ CY¡3R
1114
LeE
.6-fi 071.
L’7t
281.
GiMA
4.4
POS
505
3.9
3.9
MEO
NEO
NEO
POS
505
NEO
NEO
MEO
NEO
5011
MEO
NEO
MLI
MLI
no
NEC
NEO
IWaCOtO
4.8
3.9
5.0
4.4
5.2
‘.7
NEO
4.~?
4.0
s.s
4.0
‘2.9
REO
3.3.
NEO
POS
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
REO
MEDtILA OJICLIO
4.8
4.9
1
4.4
1
NEC
POS
3.2
505
REO
POS
NEO
NEO
ISEO
=011
(3’05
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
REO
LI’.
NS.
Pos
4$,
POS
3.4
4.4
3.2
3.5
3.8
3.5
NEO
NEC
ISEO
POS
NEO
POS
NEO
NEO
14KG
NEO
MEO
NEO
O LOPAL
POS
POS
pos
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
Pos
POS
RES
POS
POS
POS
POS
NEO
NEO
NEC
NEO
NEO
NEC
itt.: Mo t±tniado
Thdn 1-ti nuttdan se han ezp.re.ade oeao LOO SAO 50 /qr O ml.
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ZVOLUO!ON DE LOS TíTULOS VIRILES
PESTE PORCINA AFRICANA: PALETAS DE CERDO IBERICO.
Dlii NUMERO GRASA MUSCUIO REDOLA GLOBAL
O 11k 1.8 4.9 3.6 POS
31k 3.9 4.4 3.1 POS
14 15k POS 4.0 3.2 POS
20k POS 3.5 POS POS
22k POS 3.2 POS POS
28 2OL 3.4 4.9 NEO POS
22!. POS 3.4 REO POS
25L POS POS POS POS
56 25k NEO 4.3 NEO POS
27L POS 4.5 3.5 POS
30k NEO 3.8 NEC POS
84 19 POS POS 2.9 POS
27k NEO 3.5 . NEO POS
34 4.3 3.3 NEO POS
112 0614 NEO POS NEO POS
3214 NEO NEO NEO NEO
1-SL NEO NEO NEC NEO
3.40 0814 NEO NEO NEO NEO
0714 NEO NEO NEO NEO
16k NEO NEO NEO NEO
168 OiL NEO NEO NEC NEO
171. NEO NEO NEO NEO
hL NEO NEO NEO REO
Todas las unidades se han expresado como LOO liAD 50 /qr o ml.
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EVOLVCTON DE LOA TITULCE VI14ALEA
PUTE ¿ORCINA AFRICANA: 10805 DE CERDO I3flflco.
Oxtj XUSCUIO 1 KUIOUW 2
— ~
¡3 . 1J1.j 3.90 3.11 3.9014 011 5.00 1014 4.9028 2111. 3.90 221. 3.90
RUCCOLO 3
~:2J22~
— ¡ —iSA ¡ 5.00251. 1 2.40
42 221 5.00 251 5.00 3014 5.30
56 191. 4.49
~0 061 3.70
341. 4.80
151. 3.40
271. 4.80
321 1
¡34 081. ROS 3.11. POS 161. POS
07k REO 3214 2.90 3414 NEO
132 j ¡3k REO
126 ¡ 1111 NEO
14(7 1 OíR NEC
¡31 1 051. NEO
3-SL NEO
221. RL3
13k NEO
291. NEO
3211 REO
241. NEO
281 NEO
171. NEO
168 21. NEO
— a—~—, ~
031. NEO 261. flEo
~ o — ~‘ —
7: e~tfvís.4 r, e la pacas: lttST:Vn±dadqsexpresadas
LOO tAD ‘qr o nl. en
¡ti?
TV 13 PESTE PORCINA (‘1 ASICA
ío. Cerdos de capa blanca e ibéricos se inocularon con una dosis de 1 ¡ni
de una suspensión del ‘leus de la PPC pro~r&nada por
laboratorios Sotríno.Cvananxd.
Una vez inoculado el .tus ~OS4ta ¿st muctsln, se aprearn
en los cerdos stntomas tales Como bptrtettt’Áa. nornia. pcntra&nts
y agmpannen:o de los animales en la cochiquera tintas XVI y XV[fl,
20. Tras cl sacrificio y faenado de la canal. realizado de acuerdo cnn el
protocolo expuesto en ¡Rl. se encontraron Incoes en el Sfl ele los
cerdos ibéricos sacrificados y en el 91% dc los aaisuaM ¡¡e capa
blanca.
Las lesiones se oOservuort en b-wr. rnlts. pqSos [adincos.
vejiga y epiglotis
Ej anflisis de las nwestra4 tomadas duflflt el sw-iks> y
faenado de la canal. demostr6 la preseacta de stn¡ en todos los
animales, dxidose utuiacicaes en miáda 6sta de hasta ir
ptu/g como ejemplo mn4a s4mflcatwo~
‘SS
3i F.vciiución vital:
Jarn.~n de cerdo blanco
:
En el día de inicio del proceso se detectó presencia de virv$ 6 ti
músculo, médula ósea y ganglios linfáticos. con una tirulacuin mAxmxfl3
de
En los íe~idos znuescrea¿os la evolucifl fue la siguiente:
‘Gran: Fue positiva en los df as 14i, ~ 14;. siendo
negativa en el resto de los controles (dcl 1120 al 164~>.
‘Músculo: La tímIaci~n vital desciende desde í0~ epft¡g hasta
ltacimrse negativa en el día t í(A
‘MéduLa Ósea: jis positiva en Las rssnens muestras,
descendiendo el Ululo desde el día en,rnl ea que se alcanza»
1G ~ ~as~ael ella 1 12~ cuando son aegatwas las nuaernfl
dc 3 ~ Pos:enonuczue ,< os los controles
súw¡on rreganvras.
C.IngÑM tnfAt,cos La titulación ¿soluciono de forma similar
a 1, observado en la medula ósea. Desde el dí~ 1120 Cts
adelante todas las Un Ñcroa negativas.
Xvi pues. el prr»iue¶o sc considera globaltunit negati’~o en
oranso a afectividad del sima dc la FPC a prnir del día 14~.
- Jttmonss de cerdo i114&n
-
En el día de imco del proceso se desecta la prew~a dc
de ¡a PPC en las mlaezstra$ analizadas.
Analizando los ¡¡de re tales tejidos eacoatwstoa:
Orasa. Cwnienza cota una totulanda de IV
disminuyendo la Ñuladón tanta el día 1120 en el que vn e~
negativa. t)esde el ¡¡la 1120 nc se han v* a e u
muestras positivas.
‘Músculo: La titulación mtñna, tO>’ptu/& acaece ni
dcl proceso- En el ¡¡La l4~ todas las muestras SOlI rcqativat
sin embargo, una muestra de las tres &unllnsLu el dii 1W he
positiva a la preseacLa de vsnza de ?FC.
Mtdula ósea En m6dsala ósea se alaana en el O
titulación ¡¡e Itt’ pfu/g. El prisw negativo ‘ a
¡¡las; no otntanle, no es Ivastra el s411s l4tY
muestras son negativas- L aweseve~s poste ea
siendo negativos.
‘Ganglios Usfáuces- Ev conan ,¡e a mdcc el
mt1.scvlt>. enwntráiutote una muestra positiva en cl día 1W,
después de nc haberse enmntrat, ¡xecmv*eled ea
negativa
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Por todo lo expuesto el producto sc considera negativo a paTtíX
Jel día IQó~.
En el día de inicio del proceso se envucnu-an trulos virales del
orden de 10’ ‘pfti/g (tabla ‘CXII).
Las muestras analizadas eyolucionaron de a siguiente n,ancra
%rasx Se encoftrró postti.idad o acmMdad en los días ]4~ 2S~.
S& y 1W. tiendo nepti4os los anAlisis de las muestras de los
días 1120 y consecvuvos.
‘Músculo: huleado de títulos ~4rajudc j~3fi pftsfg. dicha
tiwlacidn evolucion dísntnsiyendo hasta hacerse negativa £fl
el dra 14W. a partir de me swnnro los cosuxgács realizadoS
han sido siempre negativos
~Médtslaósea: Partiendo de tirulactomtes de 10’’ pfu/g cts ci
a 0. la t rninvdén es mnanaflena basta baum negativa e ti
el a 3.4ÁJ4. la ru~srno que ocurría en el músculo.
De torna x)ohal. se considera inactivado el vsna desde cl dl*
14W del proceso.
Lm lomos analizados al inzcw el proceae rOS . en
cuanto a preSencia viral (tabla XXII).
Esta positMdad se mantuvo baaua el día IZó’ a ~ar~ur461 ¡nial
todas las muestras analizadas fueron newwaa,
(1
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2»Laa
IVOLUC!0V fil LA TRMPERAflIA MCTa!. r UBIoMEI OST—MORTEX.
facha: 29.11.3-989
VXIUBt ?.P.C.
OhIuciónt 1/100
DosIs, 1 nI
Vta, intramusctul&t
tderittflcacidn CROtAti 22098
TEI<PZRATURAS
N~ O TO Ti T2 U T4 t5
ORn LESIONES OZSERVADAS
SAO 8 bzoprftnlqgl vjg en
02429.739.340.741.541.440.6
01. 4 39.2 39.9 39.4 41.4 39.0 41.2
03 4 39.4 29.5 40.8 41.4 42.0 41,8
04 4 39.9 39.3 40.8 42.0 41.4 41.4
05 4 39.2 38.7 39.0 39.9 41.5 40,4
06439.939.240.’741.240.940.2
07 4 39.6 39.5 39.8 40.1 40.4 41,1
39.6 39.9 40.4 41.2 41.1
09 4139:23 ~ 39.3. 39.9 41.3 41.3
10439.339.540,841.541.140.4
11 2 39.6 39.6 40.8 41.3 41.0 41.5
22,2 39.4 39.0 39.2 40.8 41.4 41.5
1¾2,3.9.4 29.4 39.5 40.5 40.4 33.9
14 239.5 39.6 40.3 41.0 41.1 40.4
132 39.5 39.4 39.8 40.6 41.3 40.9
115239:439.2 39.Sj 41.2 41.5 41.0
39.8] 40.8,412440.3¡ , 2439.2¡ 39.Q, .c29.5~ .4~ .a
132:39.s¡29.O~39.4¡40.4441.7i4t.5
20i1~4G.0¡39.q39.2l39.9 40.3140.4
‘21¡ 1,40.0139.5 40.4 41.0 41.2[41.4
22::]39.639.1 39.4(40.0 40.8 40.6
¡,23t1~i9.7 ¡29.0 38.1L39.6 40.9 41.2
½5J1]40.0 L
40
¡28 3 39~4¡39,4 39.9f41.0 41.8
~29 3 29.3 29.4 39.9441.1 41.2 40.8
.30 3 39.1 39.2 39.3 40.2 41.0 41.1
~312 29.5 38.7 40.0 40.6 41.0 41.1
\~32 3<39.4 39.5 39.6 40.0 41.2 41.0
39.9 39.7, 39.5 40.0 40.1~33 3’39.6
¡ 3 39.5 39.0 41.4 40.8
St — +
7 f — —
1,0
2f — • •t —
8 5 ‘4 — — —
1 f — — — — —
6
3 9—. •~—
22 f — — + — .4
18 1 .4 —
21 t — —
20 1 — — ¡
25 1 + 1 ¡
24 — — ‘
195 —231 ¡ — ‘ ‘ — ¡
2e ¡ ¡
29lfl
2fltf
27 m
31
33 8 ‘ ¡ —
—
14 1
12 a
111 i—1 ~1 —
1’? re — —
13 í .4 -¡
14 1 •
0: Covbtctyen: 5: Sexo: OID SIC: Or4en de ,acrIticIo; hie:
1-no, zta:Ilfitn; igl: Ganglios linftticos; vjqs Vejigas ~q:
Epiglotis; —t ausencia de lestones*t 1-calones evidentes
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EVOLOCTOM DR LA TXMPXRAZ’UM RiCIAL Y LZ4I0MRS NATlWnn
Feche: 6.12.1989
Identitic#cIÓn; 23007
Vzavat #.P.C.
Dhltición: 1/100
Dosist 1, lat
Vía: iflt?fluStuiar
TEIUnATIJRA
— e — —— —
tete ío Ti ‘ti T3 T4 ?5
- —
03 4 39.3 39.4 40.2 41.3 41.5
ORD tu ICteES 0SStftflXs~
— — —
SACShzorM¡id1vjqu~
-
29 » t + — .4
04 439.3 39,2 39.2 39.8 40.1 41,0
05 4 39.5 39.5 39.9 40.6 41.2
31 h ~ — — —
28 ti — — • ‘4
06 4 39.6 39.7 40.2 40.8 41.4 26 ti — • .4 — —
07 4 39.6 39.7 40.0 40,6 41.4 27
08 4 39.3 39.5 40.1 40,6 41.7 24 ti — . . —
*9 4 39.0 39.0 39.8 41.3 41.3 25 ti * — -‘ +
10 4 39.0 39.0 39.5 39.9 41.2 30 ti .4 .
11 4 39.0 29.1 39.0 39.8 40.7 23 ti — — * . —
12 3 39.3 39.3 40.5 41.6 41.4 21 ti — — -~ ¡.
13 3 39.4 39.4 39.7 41.0 41.4 20
143 39.1 39.4 40.1 41.2 41.6 22 ¡¡
15 3 38.7 38.9 39.7 40.8 41.2 18 ti 2 — —
16 3 40.1 40.0 40.4 41.4 41.5 19 ~ . — ... .4
17 3 39.3 39.2 39.5 41.2 41.5 17 ti .4————
18 339.339.039.6 39.8 41.4 40.8 32 ti — — ¡ -.
19 1 39.4 39.3 40.1 39.9 41.4 40.7
201 39.0 39.1 39.2 40.1 41.4 41.2
21139.639.43#.941.541.240.9
3 n.’—.-’ 14
2 ti — ~‘ — ¡ — —
Ire
22 2 39.2 39.5 40.0 41.5 40.5 40,1 4 ti — ¡
232 39.2 39.0 40.2 41.6 41.7 40.5 15 re —
252 39.8 >9.9 40.8 41.6 41.6 41.54 2 .6 3 .6 .6 0.3 0.7 7 . 13 u — ¡-5 • ¡
27239.5 39.2 40.3 41.6 41.0 40.9
;~ ¡ ~ ¡~ ¡i~¡ ;~:¡ ¡~:; ~
31
88 ‘4 ¡
t ¡ 1,
32 2 39.5 39.5 40.5 41.9 41.0 40.7 15 re —
33 2 39.3 39.3 39.7 40.2 40.8 40.7 7 3
se——e— -
Ct Cochiquera: It Sexo: OID BAC: Orden de acrtttc&¡3; bit
lele: rIatRISOn: un: Ganglios Ilnf6ticosi vjq: Ve3it~a; *fl~
EpiglotIs: —t Ausencia do lesionas: 4: Leflona syt~¡3tfl~
1: Pettquias: K~ aelwrr&¡3ta.
¶C: Lesiones t¶rcas dO Poste Pnrcina Clliufi
220,9831.
niza
TZflWS V1UUB U IACMYXCIO
PESTE PORCINA CLÁSICA: ~RD0 BLANCO
— —
NUMERO SABOR!
— -
G
GANGLIO
—
M
MEDULA
—
G
GRASA
-
M
MUSCIJ
4.55
4.95
4.40
4.78
5.23
Pos
Pos
POS
5.15
4.30
4.40
4.18
4.00
4.30
POS
3.60
4.20
4.43
5.23
4.30
4.60
3.54
4.60
4.95
4.48
4.95
3.70
44.8
5.11
3,54
4.00
4.78
¡<WC’
>0102
¡0102
10104
¡0105
¡0106
¡0107
¡0108
10109
¡0110
Kw”
¡0112
10113
>0114
MW 1 5
¡0116
KW17
MW18
Milis
118120
XWZI
¡0122
¡0123
16W 24
~0125
16w26
168127
10124
168129
48130
¡0131
10132
4.81
4.13
4.23
7.43
5. 20
3.85
4.08
3.90
7.28
4.18
3.40
5.26
3.10
2.30
5.48
3.40
5.65
3.13
4.30
¿ • 60
4.30
4.90
POS
3.16
3.40
4. 54
3.20
POS
POS
POS
3. >0
2.30
3.70
6.04
5 • 52
5.48
5 • 58
5.26
4.95
5.48
6,23
4.70
4.48
4 . 00
3 • 70
5 • 00
4. 13
4 • 54
5.65
4.85
5.65
5.65
5.23
5.81
4 • 60
5.18
5.48
5.98
3.30
4.60
POS
4.40
4.90
5.48
~pos
¡ POs
POS
3,78
1 3.74
>150
pos
Pos
3.93
3.40
pos
REO
NEO
Pos
NEO
NEO
NEO
Pos
pos
POS
Pos
POS
pos
NEO
POS
POS
POS
Pos
POS
HE’
Pos
POS
pos
Pos
pos
3.40
3.54
NEO
Pos
Pos
pos
pos
Pos
pos
Pos
Pos
Pos
Pos
Pos
Pos
POS
POS
POS
pos
pos
Pos
POS
Pos
POS
Pos
Pos
pos
Pos
Pos
— — — — -
idad.s 8XPtfiáUfis i LOO PflJ/9 o rrI.
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flftL&JZ.
?IWLOS VIRALES El IACIITZCXO
PESTE PORCINA CLÁSICA; CERDO IBERICO
- — —
GAnGLIO MEDULA
— —
POS 5 54
NUMERO SAnGRE
— —
¡<201 4,40
GRASA
-
POS
-n
POS
¡ 1<802
1<603
4.70
5.26
4.00
POS
5 54
61.8
POS
POS
POS
POS
¡<804 5.32 4.30 6 1.8 POS POS
16305 4.48 POS 4 60 POS POS
16806 4.51 4.00 6 1.5 POS POS
1<307 2.40 3.48 4 78 POS POS
1<608 6.00 4.26 6 04 POS POS
16809 5.18 3.60 6 08 POS POS
¡<210 4.45 3.30 5.81 POS POS
1<211 4.08 3.48 5.60 POS POS
¡<212 5.60 4.77 6.11 POS POS
1<813 4.48 3.40 5.40 POS POS
1<314 4.45 3.78 6.23 POS POS
1<215 4.00 3.40 8.00 POS POS
1661’ 4.64 4.OB 6.15 POS POS
>1817 POS 4.62 4.51 POS POS
1<818 5.40 4.52 6.48 POS POS
¡<MI 5.04 4.34 6.85 POS POS
¡<220 2.88 5,04 6.21 POS POS
1<321
1<322
5.04
3.26
5.60
4.18
6.08
5.00
POS
POS
POS
¡etC
1<822
1<624
POS
POS
3.70
3.48
3/78
4.48
N
NEO NEO
1<225
1<326
>1327
¡1328
16829
1<830
16831
¡<332
2.40 3,00 4.95 MEO 1450
2.30 4.30 5.48 POS POS
3.13 4.70 5.44 POS POS
4.40 4.26 6.60 POS POS
2.08 4.18 4.49 POS POS
POS 4.48 4.75 MEO NEO
POS 3.48 3,65 MU POS
3.45 4.04 6.70 POS POS
—Ss--
Unidades •uprendas en fAq ptu/q o ml
UALLIZL
flOLflCTOw DE LO8 TIntes VtR3trp
PESTE PORCINA CtA.SICA: JAMONES DE CERDO BLANCO
CIAS 8171<310 GRASA XtICQW MEDULA GASOLIO GLOBAL
0 05! 0.0 3.5 4.5 It.?. POS
OiL 0.0 4.0 5.5 N.U. POS
14 01! POS N.U It.? pos pos
10! N.U ¡E.~ PQ~ ¡<.t pos
15! ¡4.T N.U It.? ¡<.7 N.r
253 02L POS NEO POS POS POS
14L POS POS REO POS POS
201. POS POS POS POS POS
56 24! NEO POS POS NEO POS
25! POS POS POS POS POS
~GR POS POS ¡05 POS POS
9<4 151. NEO NEO POS NEO POS
211. POS NEO POS POS POS
41. POS POS POS POS POS
n2 0616 NEO REO NEC NEO NEO
1216 NEO NEO NEO NEO NEO
151. NEO POS NEO NEO POS
4 2’! NEO NEO NEO NEO NEO
~S! NEO NEO NEO NEO NEC
16 NEO NEO NEO NEO NEO
i9<4 0~L REO REO NEO NEG NEO
111. NEO NEO NEO NEO NEC
311. NEO NEO NEO NEO NEC
1<6 12! NEO NEO NEC NEO NEO
191 NEO ~<EO NEO NEO NEO
26! NEC NEO NEC NEO NEO
lrt:5Uas •~<presad.as Mi Loq pTh¡q o ml..
ItT.~ Sin testar
WLLZZU.
flgj~g~¡~I4 DE LOS TíTULOS flfltRS
PESTE PORCINA CLÁSICA: JAMONES DE OrADO IBflIC~3
Unidades expresadas
N~2; No testado
GRASA ¡WIOUW NICOL! SM’JLIO
0.0 3.8 6.0 N.T.
3.7 3.9 6.3 >1.?.
POS POS POS POS
POS 1.7 >1.7 2.3
pos It.? POS POS
POS NEC POS POS
POS POS POS NEO
NEC POS POS POS
NEO POS NEC ¡‘OS
NEC NEC NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
POS POS POS NS
NEC NEO NEO POS
NEO NEO NEC NEC
NEO NEC NEO NEO
NEO POS NS POS
NEO POS NEO NEO
NEO NEO NEC NEC
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEC NEO
NEO NEO NEC NEO
NEO POS NEO POS
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEO
NEO NEO NEO NEC
NEO NEO NEC NEO
NEC NEO NEO NEO
GLOBAL
POS
POS
POS
Pos
Pos
POS
POS
POS
POS
NEO
NEO
pos
POS
NEO
NEO
pon
Pos
irlo
NEC
nc
NEO
NEO
pos
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
NEO
CIAS
0
nielo
08!
061.
14 01!
10!
15!
28 021.
141.
201.
54 19!
27!
24K
84 221.
251.
301.
112 06!
151.
32!
140 08!
11!
1 6R
168 071.
171.
281.
396 181.
21!
26!
224 261.
231.
291.
252 20!
28!
3 OIt
en Loq pfw/q o iii
¡98
xL&amn~
£mL2a9L~’ LOS ?flUW5 VIaLES
PU?! PORCINA CLÁSICA: PAUTAS DE CERDO IBERICO
CUS MVURO ORAS>. >WBCUW NICOL>. GLO8AL
O OIR 0.0 3.6 4.5 POS
22! 0.0 POS 0.0 POS
14 1516 1<.? POS POS POS
1016 NS ¡‘OS N.U POS
0116 >1.? POS N.U POS
253 flL NEO POS MIO POS
HL NS POS POS POS
201. NEO POS POS POS
56 :2516 NS POS NEO ¡os
‘2! 1<51) ¡‘053 POS ¡‘OS
~O16 NRO REO NS POS
534 HL POS POS POS POS
211. 505> NS NS NS
24L REO NEO POS POS
5312 IB! NEO NEO NEO NEO
1216 REO POS NEO POS
AL NEO POS POS POS
~4” 15316 1455> NEO NEO NEC
NEO NEC NEO NEO
SEO NEC NEO NEO
2.0 YZL NEO NEC NEO NEO
.AL NEO NEC NEO NEC
tít NEC NEO NEO NEO
AS 1$! NEO NEO NEC NEO
.416 NEO NEO NEC NEC
.553. lItO !4EO NEC NIlO
flA AL NEO NEC NEO NEO
231. NEC NEC NEO NEO
2531. MEO NEO NEC NEO
~n4ade,s flpr.ea4&s cli Lctj f*ttJV4 .53 ml.
*1 teStado
ZU1&UIL
EVpt.tlC!OW DE LOS ?ITUfflS flatis
PESTE 1010110. C1.MICAI LOMOS DE CERDO ¡BERICO
DrAS KUSCUW 1 MUSOtIO a ¡050UL0 1
NUMERO TINJIn NUMERO TUULO
—
22! poS
>1UMERO} 71111W
— —
— —0 08! 208
14
28
01! 1
021. pos
LCR POS
14L ¡‘os
15! 2.00
201. POS
42
56
70
22R 205
19L ¡IZO
061 POS
25! ¡‘05
241. NEO
LSL POS
3016 ¡‘05
271. NEC
32! ¡‘05
84 GAL NEO 111. NEO 261. 50533
98 07! POS 32! NEO 1616 NEO
112 061 NEO 151. POS 3216 NEC>
126
140
154
061 ¡IZO
05! NEO
011. ¡EEC
091. 8120
17! NEO
041. NEO
1916 NEO
2416 NEO
101. NEO
168 031. >120 211. NEO 261. NEO
— —
Unidades expresadas en fAq pfu/q o sí
199
200
LYJA ENWRMEflAfl VESICII 416 flF¡ CERnO
:
1. A cerdos ‘Wncús y cerdas dc capa blanca se inoculé por vía
intravenosa una dosis dc 3 ml dc una suspensión de virus <3<3> de la
enfermedad vesicular del cerdo proporcionado por Ekmjáland
Animal fluente <‘cn:n :PLXrV¶ proveniene del foco apanddo en
el Reino Unido en 1972 <WC~ 72>.
Des~>sts dc inoculadús. los animales presentaron hipenernua.
a3$ras y vesículas visibles.
En dos anirnatu de capa blanca no sc apreciaron lesiones pera
> hipertermia itabla XXV>; de igual forma. tres cerdos íhtrices no
mostraron lesiones, Srs este caso la hipcnemnta fue moderada <tabla
XXVII.
Y. En el analista de las moenras tomadas durante el sacriflcio y faenado
s4io un wmal de capa blanca resalió nepúvo a la presencia de ‘itus
tabla XXVII) Todos los cerdos it’érkos prescnsawn en alguna de las
tacana actmdad viral <taWa XX1U>.
20>
30 Evolución vira] por productas;
Es de reseña, que las muestras ¡oma4as en el uernp<) O fueron
negativas. No obstante, las analizadas en el día 14t fueron POS:w’a,
tanto en la grasa como en el músculo. rntdul•a ósea y
linfáticos.
En las distintas muestras el titula nral sufrió los soguletues
avalares (tabla LUX>:
‘Grasa: La utulaciún ‘tal evolucionó de fama irregular
alternándose prácticamente los períodos positivos con los
negativos. No obstante, desde el día 1l2~ al 3$4~ las muestras
analizadas fueron negativas a la presencia de varus. vctMendo
a ser positivas en el Ma l6~» y liegatvaa nr> ías i~uestrfl
~omadulos días ISr, 196» y sucesivos,
‘Mascujo: Tambí¿a en esta inesíras la poeivMdad y
negatívidad evolucionan alternativa4nctste. de frnm similar a
lo señalado para la graa sin embargo, las muestras astalazadas
desde el día 11V al l46~ han sido siernore negatsvas.
‘M¿dula &sea Hasta el día 1I~ se observan muesUM
positivas y desde abf al ¡96’ sodas las desil son nepMnt
danglios linfáticos: Es en estas mnwas donde .1 vta
presenta una mayor ¡‘enastada. úseeUndos¿ úvádow
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próximas a 10< en el día 340 y encontrándose sólo muestras
negativas en el primer periodo de muestreo y en el realizado
en el día 1680, para volver adar resultados positivos en los días
2660 y sucesivos.
Actualmente, el producto es positivo a la presencia de virus
hasta el óltimo día analizado (tabla XIX)
- Jamones de cerdo ihérico
,
Como indica la tabla XXIX. la evolución del titilo ‘tal en estos
jamones es muy similar al del jamón de cerdo blanco.
Las muestras analizadas evolucionaron como sigue:
Grasa: Los análisis realizados con la grasa fueron positivos,
en cuanto a actividad viral se refiere, en los días j4 y 84v, y
negativos desde el día 1120 hasta el final.
• Músculo: Prácticamente evoluciona igual que la grasa, con
resultados negativos desde el día 112 basta el final del
proceso.
‘Médula ósea: Sólo encontramos muestras positivas en los días
O y 340 del proceso, siendo negativas el resto de las muestras
anajizadas.
•Ganglios linfáticos: Han sido positivos en todas las muestras
Z03
analizadas basta el momento.
El producto, considerado globalmente, en el día 390’ sigue
siendo positivo <tabla XXX).
La titulación al comienzo del proceso sólo es positiva en la
m¿dula ósea. Esm nos indica una baja infectiMad despufl dc la
operación del lavado <‘nido del proceso de secado) (tabla XXXI),
La evolución por muestras analizadas ha sido la sigu~easc;
‘Grasx Las muestras analizadas ca los días ~4»~8$ fueroa
positivas, el resto negativas.
‘Músculo: Se encontró positividad a la prestada del vtvs en
el día j40~ El resto de muestras analizadas hasta el dii 16V
fueron negativas
M¿dula ósea: Fueron positivas Las rmzstni analizadas ¡Os
días O, 14’ y 8$ del proceso. Desde el día &4~ las muestm
fueron negativas a la presencia del viras.
Así ¡‘ves. se admite que el pro.d’acto es globalmente nap aso
ala actividad ‘ira) desde el día ll2~ (tabla XXXI).
~1>
0
y
• 204
Lnmo~ de cerdo ib&ico
:
De todas las titulaciones realizadas con lomo (23 análisis) solo
se encontré positividad en el día 1$.
Por todo eiio y desde ese dIa~ el lomo se considera negativo en
cuanto a lo que a actividad ‘ira] se refiere (tabla XXXII).
flOLVcIoM DI LA TEXuIRATURA UCTAL Y LflIONEB PCBT-MOMtt.
ENFEMEDAD VESICULAR flEL CUtO.
Fecha: 22.01.1990
Identificación! 23013
Dilución: 1/3
Dosis, 3 ul
Vía: intravenosa
TEflPERATtJRA 01<1> LESIONES OBSERVADAS
r -- — — — — — -
¡¡31 C TO Ti ?2 73 SAO 53 MI Mt PI PO tiAR
r -; r rr r~rr~ r-sr02 3 39.3 39.3 39.8 39.7 8 ti + + • • ..
03 3 40.2 39.7 40.0 40.0 7 ti • • — — —
04 339.639.040.840.6 6 ti • * • . ,
05 3 39.3 38.9 39.8 40.6 4 u + + — — —
01 3 39.9 39.0 39.8 39.5 3 ti + . 4 — —
04 3 39.7 39.2 39.3 40.1 2 ti • + 4 — —
09 3 39.5 39.5 39.7 40.0 1 ti — — — —
10429.838.94C.240.3 lis. • É * •
11 4 39.6 39.2 39.2 40.5 24 m • • • — —
12 429.938.939.739,2 25 m — • • 4..
15 4 39.1 38.6 39.4 39.2 20 u • • • ‘ —.
14 4 39.6 39.0 39.3 39.9 22 u + • •
LS 4 39.6 39.2 39.4 29.9 23 u + • • 4
16 4 40.0 39.2 40.0 40.2 21 3 — — 4 —
17 4 39.5 39.2 39.5 40.2 3.7 16 • F —
•2.8 4 29.8 39.0 39.3 39.7 19 16 +
19 139.238.939.7».9 ~ ;
139.028,839.139.2 •
t21 139.638.929.039.4 32 ¡t •~
22 139.5 39.6 39.5 40.0 31 ti 4 •
23 1 29.4 39.2 29.8 40,7 29 ti —
24 139.$39.439.729,9 23 ti • 4
:1:
‘1 + —
~ ‘1:1
—
25 1 39.7 39.2 39,1 39.4 27 ti + 4. 4 4
26 2 40.0 39.4 39.0 40.1 11 16 * — —
27 2 39.9 39.4 39.4 40.8 15 16 • ‘~ —
28 2 39.5 39.3 39.7 39.7 12 u — — 4. • —
29 2 39.9 39.7 39.4 40.1 9 16 — — — —
30 239.438.839.340.2 16 16 + •
31 2 39.6 29.4 39.4 40.2 14 16 4
32 2 39.6 39.4 39.7 40.5 10 5 +
32 2 40.4 39.4 39.4 39.8 1) 16 —
— — —— — — — — — ——
XI: sano izq¡ PO: pata dchaz MAR; hocico> O: cootiptfl
Orn BAC: Orden de sserlficto; 5: Sexo; •: DestNIdC;
LesioneS: +1 apareo. leaiáflI —: no apane, lesión
4.
>1’ :: k LESIONES OBSERVADASTZ • 73 MI 140 PI PO MAR
bu 1 3tD~38.6 39.2 39.3 31 h —
~021 1 39. 3j3t9 40.4 39.5 13 m .. + + —
02 1 38.Sl~9.4 29.8 39.3 24
04) Z ~ 39.3139~5 21 h + * + —
9 39.5 39.8 39.2 25 91 4 + + * —
2~3S.8 IL : : : :
02
38.8 39.3 39.7 10 — — — 4 —1 39.3
3 35,9 39.4 40.3) 9
2 39,4 40.2 :1! 12 — — — 4 —
19I~ * * 4 4 -
~11 1 2j3a.539.239.33U.9 . -. + . —
141 2139.3 39.3 39.6 39.9 1~ 116 4. 4 * ± +
239.0 39.3 39.5i9.5 18 ¡s . . + + .
116< <3t.3139.0 39.BV35.1 23 h * + • —
15< J38.7138.9138.3{39.4 15t11 —
39.0139.2, 28~h —
3L34.5 38.
t’i ~ ~ 4<. —
~24 t35.7N9.0 39.7p9.1~ 16 91 —~
<25 438.0)39.1 40. 0f39.6~ za —, — —
4<3S,~<3S..8 39.940.3 5 16 •) • . . —
fi 4<38.7<39.5)39.9 39.9 30 •~ + +j —
29< 4140.3t39.3j39.5) 39.2) 27 — — —
~3i) 4<39 340 941 0<40.3 4161 : + + —
411 439:233.8¼O:V40.6 1)n) * .—
~3[ 4)38,5,38.9<fl.9 35.6) 1t~ : 1 + + —
2) 4 3O.4~ 38.9140.> 39.6) —
341 4~38 .9139:2140.2 40.2 elul 1 + — —29.3 53.5 ‘‘.5 —i
ZA&LLWL
Z1OLUCIO~ 5316 LA ?ZMYZRAIOIA RECTAL Y LIBICKIS POST-MORTtM.
ct~InEAI~
Fecha: 9.01,1990
tdenttttcaciófl: 23010
EHFflO<ED&0 VESICULAR DEL CERDO
DiluCión; 1/3
Dosis: 3 ml
Vía: intravenosa
MI: asno az’q; 10: pata deha: NZA~ hcctco; C: cochiquera
U.Ct 0r4#n 4t SSCTiLI*1Q 5; Snos •: OBSTRUIDO
tninas: 4: aparece lntcfrnt —: nc presenta 105ÍéZ1
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1’: Lesión ~0~2I t1~iCa de 15 trfeúveí:d :sv~1wr ~e1~4rt~Á2.
201
IUL&IUIL
TITUWB VIRALES RU SACRIPICZC
flWTtflhLfl VESíCULA» flV!. mm, CERDO BLANCO
NUMERO
—
81401
SMORE
—
3.84
GAnGLIO MEDULA GRASA) KTJSCV¡Z
5.11 0 2.30
3
3.705 2 2.70 3.84 3.0 2 0
31403 3.00 5.30
~
3.48 1.00 2.00 0.00 0.00
53106 2.64 5.57 3.00 0.110 0.00
¶ 314065W07
2.50
2.78
6.28
5.53
0.00
2.00
0.00 0.01)
3.01)
SW08 2.00 7.00 0.00 0.00 tun
swog 0.00 0.00 0.00 o.oa tun
3W10 2.30 5.04 2.0 0.00 0.0*
S1411 2.48 6.70 0.00 C.C0 0.00
33112 3.00 6.30 0.00 0,00 11.00
53113 3.70 6.00 2.00 2 00 ¡ 0.00
53114 4.00 7.23 0.00 2.00 0.00
33115 3.08 SAS O
33116 3.00 6.00 0 2.00 3.30
53117 3.70 6.30 2.33 0.00 - 0.00
5W18 2.00 6.30 0.00 0.00 0.00
83119 3.00 5.18 0.00 0.00 0.00
4.00 7.08 0.00 0.00 0.00
53121 3.00 6.48 0 3.00 0.00
5W22 3.48
3
~.30
7.08
0.00
0.0
0 00
0:30
0:00
0
5W24 3.60 6.00 2.60 2.30 3 00
51425 3.00 6.78 0.00 0.00 0.00
51426 3.00 3.00 0.00 0.00 0.00
~ ~ g:~:
51429 4 08 648 0 00 0.00 0.00
5W30 3 60 6 45 3.00 3.30 3.00
51431 3 00 5 52 2.00 0.00 0.00
S3132 ¡270 6 00 0.00 2.30 0.00
— — —
Unidades expresadas en fAq pfu/g o ml.
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?MLAflTTT
.
¶I!tLOS VIflLER fl SAOXtI?I0IO
E>lflUMEDAn VÉliTCIITAr> flWT CF’nn. CERDO IBERICO
NUMERO SAllO!!
—
2.00
GANGLIO MEDULA GRASA
=
0,00
MUSCULO
5803, 7,81 2.20 0.00
5802 0.00 7.36 0.00 0.00 0,00
5803 3.00 7.00 5.25 0.00 0.00
SBO4 2.70 7.00 0.00 0,00 0,00
5805 3,00 7.54 3.84 2.30 2,20
8806 4.60 7.72 2.00 0.00 0.00
5807 2.00 6.90 4.00 0.00 0,00
5808 2.46 6.60 4.30 0.00 0,00
885>9 3,78 7.76 3.23 0.00 0.00
5510 2.30 7.34 0.00 0.00 0.00
5811 3.18 6.84 2.84 0.00 0.00
5812 3.60 7.11 0.00 0.00 0,00
583.3 2.00 7,43 0.00 0.00 0.00
5814 3.30 6,00 2.48 0.00 0.00
5815 3.48 6.95 0.00 0.00 0.00
5816 0.00 6.48 0.00 0,00 0.00
5811 2.80 6.30 0.00 0.00 0.00
8318 2.60 6.30 0.00 0.00 0.00
5819 3.30 6,30 0.00 0.00 0.00
5820 2.48 6.00 2.30 0.00 0,00
SB2I. 3.00 6.30 • 2.90 0.00 3.00
5822 2.30 6,30 2.00 0.00 0,00
5823 3.00 6.70 0,00 0.00 0,00
5824 0.00 5.30 0.00 0.00 0.00
5825 2.00 6,00 0.00 0.00 0.00
5826 0.00 itT. 0.00 0.00 0.00
5827 2.48 6.00 0.00 0.00 0.00
5828 0.00 5.60 0.00 0.00 0.00
5829 2.00 6.48 0.00 0.00 0,00
5830 0.00 6.00 3.00 0.00 0.00
5821 2.78 6,60 4.60 0.00 0.00
8822 2,30 7.00 2.20 0.00 0,00
Unidades expresadas en Loq pfu/q o ml.
mZMLLUXL
ZVOLOCXOW BE WC TInW* VTIAL2S
EMflIflDAfl TÉSZCVLAI DEL CERDO
JAMONES DE CERDO BLARCO
ti» KflG¡O GRASA XUbCUW CWU. 0>301.10 OWUL
0 0516 0.0 0.0 0.0 0.0. 1415>
OSL 0.0 0.0 0.0 0.0. REO
14 OIR 2.8 POS 2.6 POS. POS
1016 0.0 2.7 Pos ‘5.0 pos
151. 2.4 0.0 2.5 POS NS
28 02L 0.0 POS POS 1<.? ¡‘05>
141. 0.0 POS 4.7 5.1 POS
201. 0.0 0.0 5.3 5.O ¡‘05>
56 251. REO NEO NEO 3.0 POS
301. NEC REO NEO NEC> PItO
84 19L 2.7 REO 3.2 ‘5.0 NS
24L REO 2.2 1.7 >30 POS
271. 3.2 NEO NEO >5.0 POS
112 06! REO NEO REO REO NEC
151. NEO NEO REO POS NS
3116 NEO NEO ¡EEC NS POS
140 0716 NEO NEO REO POS POS
OIR REO REO NEC NS ¡‘0*3
1616 NEO NEO NEO NEO NEC
154 OiL REO REO NEO NS ¡‘ce
111. NEC NEO REO NS NS
311. REO NEO REO NEC NEO
168 1216 NEO REO NEC REO NEC
19! POS NEO 1<15 NEO NEC
28! REO REO REO NEC NEC>
266 211. NT PI’? >1’? NS POS
Unidades expresadas
N.T: No testado
en fAq ptu/g o al.
21’:
EVOL~O1OM ti LOS ‘IIflIOS VIRALES
EUEIJERDW VESICULAR DEL OZIflO
JAMaRES DE CERIIO IBERICO
rmaio
OÍR
OIR
10!
15!
28 02L
143,
SOL
56 241.
SIL
3.9 L
84 22L
ZSL
~0L
112 0616
taL
21!
140 08!
1 lit
3.0
168 O7L
LIL
283,
399 03L
iaL
Wnidadn e*pnsada.s
$22’: No testaCo
GRAJA
0.0
2.4
1.7
2.2
0.0
0,0
0.0
SEO
NEO
lisO
POS
NEO
1.17
REO
NEO
NEO
NEO
NEO
REO
NEO
NEO
REO
>14
1<.?
>wscUw
0.0
POS
1.7
0.0
0.0
0.0
0.0
>4160
REO
NEO
NEO
1<50
1,69
NEO
REO
lito
NEO
NEO
NEc’
Nro
hE’:
nc
1<.?
1<.?
nDOLA
Pos
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
NEO
REO
NEO
POS
NEO
NEC
REO
REO
REO
NEO
NEO
NEO
RU
NEC
REO
1<4
1<.’?
DI»
o
3.4
OMOLZO
1<.’?.
>5.0
>5.0
>5.0
5.5
5.3
5.5
>5.0
2.47
>5.0
POS
POS
POS
Pos
POS
POS
NEO
POS
POS
NEO
VOS
POS
POS
POS
OWBA..L
POS
POS
Pos
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
POS
NEO
POS
POS
NEO
POS
POS
POS
POS
en fAq ptu/g o ml.
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nmaxun
EVOLIJCYON DE IflE ?I?tLOR flfltfl
EI~ERMRDAD VZf!CflLM DXL CREDO
PALETAS DE CERDO IBEMICO
DíAS NUMERO GRASA MU#CVIO MEDULA CLORAL
O 0116 0.0 0.0 POS POS
OiL 0.0 0.0 0.0 REO
14 0116 0.0 0.0 POS POS
1016 0.0 2.0 POS POS
1516 2.4 1.7 0.0 POS
28 02L 0.0 0.0 0.0 NEC
141. 0.0 0.0 0.0 NEC
201. 0.0 0.0 0.0 NEC
56 221. NEO REO NEO NEC
301. NEO NEO NEO REO
251. NEO REO MRO REO
84 191. NEO REO MEO NEC
271. POS REO POS POS
241. NEO NEC NEO NEO
112 0616 NEO NEO NEC >1RO
3216 NEO NEO NEO NEO
151. SEO NEO NEO NEO
140 0816 NEO NEO NEO NEC
0716 NEO NEC> NEO NEO
1616 REO NEO NEC> NEC
168 071. NEO NEO NEC NEC
171. NEO NEO NEC NEO
28L NEO NEO NEO NEC
Unidades expresadas en [ng pfu/q o ml..
12
ZAILLUZU.
IVOLUCYON Dl LOA ?TflICh Vlfl!.fl
ECUDAfl VESICULAR DEL CERDO
tOMOS DE CERDO IBERICO
DíAS XUSCULO 1 KUBCOtfl 2
nuxnolTITUw~~¡ TITUle
NtSCUW 3
wunno TITULOO 0116 0.0 1316 0.0
14 0116 1.7 1016 0.0 1516 0.0
28 021. 0.0 141. 0.0 201. 0.0
42 2516 0.0 22! 0.0 30R 0.0
56 191. 0.0 241. 0.0 271. 0.0
70 0616 0.0 3216 0.0 151. 0.0
84 081. 0.0 lOL 0.0 111. 0.0
98 05! 0.0 0716 0.0 1816 0.0
112 >4.7 R.T >1.7 Ni!’ >1.? N.T
126
—
021. >8.7
— —
181. liii’ 2116 >1.7
— . —
1<.?.: No testado
Unidades expresadas en Loq pfu/q o al.
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IV.t RESULTADOS VISICO.QULMICOS
En Jamones de cerdo blanco sometidos a un proceso igual al desarro¿]ado en
el Centro de Enfermedades Infecciosas de Plwn Island (PIADC) se ha estudiado la
evolución de los siguientes parámetros: Humedad. Cloruros, Nitratos y Niultos. pH
y nitrógeno no protefco; el estudio se ha llevado acabo desde el inicio de la salazón
hasta el fina] de la fase de maduración o de afinamiento o bodega.
En todos los casos el jamón se ha analizado despufl de ehmninada la ~rasa
de cobertura y la piel.
L~ 2 1 TMFDAO
Como se seánla en 111.2, antes del salado el jamón sufrió un proceso de
congelación y otro de descongelación. lo cual provcoi perdidas en peso que oscilan,
en función del jamón, entre un 0.8 y un 3%. con una merma medía del 1.1%. La
humedad media de la materia prima (perniles) fue 73.2%, descendiendO hasta $.4%
al fina] de la salazón. Estos datos se obttMcron aplicando los ru¿todes desciltas en
111.7 y siguientes al total del jamón.
No obstante. tambi¿fl se estudió la evolución de la humedad en d6ferentei
jamones, diferenciando una pene externa (compuesta f~ndamentahtOtC por el
músculo StÉmsmbugghl&1> y una paste Laterna (compuesta &wdmmttilmflte ~5
porciones del músculo Eicsm.ftm~riÚ
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La pnte externa evolUdOnó con una bajada paujatina de la humedad desde
el 71% despu¿s de la descongelación. hasta cl 67,4% a] final de la salazón. La parte
interna evolucionó de forma similar alcanzando valores de 62,45% al final de la fase
de saiazóa Entre la cuarta y la quinta semana la porción externa supera en
porcentaje de humedada la interna, alcanzando valores metilos de 61,86% y 64.43%
respectivamente, (ver grAfico 1>.
Posteriormente, en la fase de secado, se observa (en los diferentes muestreos)
cómo la humedadva disminuyendo hasta alcanzar un 56,77% en la parte eXtCrflL
con un 3,71% ints en la zona interna.
En [afase posterior a la fase de secado, los jamones se lavaron y se les aplicó
una capa de manteca por toda la superficie cárnica (tapa), tras lo cual se observó
un acercamiento de los porcentajes de humedad de ambas porciones. No obstante.
tegula descendiendo tanto en las muestras de la porción externa como en las de la
inlerna. sí bien en esta última el ritmo de merina era mayor, con humedades de
45.62% y 493% en la parte externa e interna respectivamente.
N22CwRl~os
El contenido de cloruros se estimé corno se indica en III.? y se expreso en
.amo por ciento.
GRAFICO 1
EVOLUCION DE LA HUMEDAD (JSE)
70
85 b
80
-
o 50 100 150 200
Dias de curacion
Humedad exterior — Humedad Interior
40
250
HUMEDAD. Parametros medios
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Los jamones se analizaroa tras su picado y la e~.t,lución ~ ~ se
estudió diferenciando, como en el caso de la humedad, entre parte interna y parte
esterna.
La concentración de cloruros de la paste externa va aumentando inicialmense
llegando a alcanzar niveles medios de 5.59% ea la totalidad de la muestra externa
y de 1,70% en la muestra interna, a] terminar el proceso de salazón e inicíarte el
periodo de curación <ver gráfico 11>.
Los cloruros de la parte interna aumentan propesitantente a lo largo del
curado o secado. De otro lado la zona externa sufre una evohicién inversa,
disminuyendo ligeramente el porcentaje de cloruros del producto natural y
marcadamente en el producto desecado y desengrasado (jeáfico ¡11).
Hemos de reseñar que la pane interna del jamón contiene una mayor
cantidad de grasa que la parte superficiaL lo cual incide, junto con la humedad, en
las diferencias observadas en el porcentaje de cloruros dcl peoducto seco
desengrasado.
En la fase de bodega se produce una estabilización de.l proceso de salado
encontrándose diferencias en el producto natural del orden dc 0.2% (paránetios
medios).
GRAFICO II
EVOLUCION DE CLORUROS (JSE)
Jo
j
100 150 200 250
Días de curación
Cloruros spn.ext. 4 Cloruros spn.int.
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6
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CLOECROS SOBRfl PECO. NATURAL
GRAFICO III
EVOLUCION DE CLORUROS (JSE)
Dias de curacion
•—~‘ Cloruros ehg. ext. —~ Cloruros ehg. mt.
3
0 50 100 150 200 250
CLORUROS EXENTOS DE HUMEDAD Y GRASA
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rx”i FVOT rrnpw flE NITRITOS Y NTrRATOS
Tato la coticenndón de nitrito como la de nitrato se expresa en ppTfl
respecto de la muestra analizada.
M obsertar los gzt&os IV y V y tener presente que los nitratos y nitritos st
aphcan externamente por frotación, se deduce que durante el salado, los nitratos
avanzan hacia el interior del jamón desde la superficie, ni mismo tiempo que
dannuye ~u concentración <gráfico si’> IV>.
Durante la tase de secado, las concentraciones de nitrato en las diferentes
panes dat jamón se equilibran~, consecuentemente, es menor la diferencia existente
entre las concentraciones de las zonas interna y externa, cuyos valores medios
npectivcu t~eron de 89 ppni y 73 pprn. eJ término del periodo de secado o
La concentración de mÉritos es siempre mucbo menor que la de nitratos y
te una nnluctóa simáu ea turno se refiere a penetración durante la salazón.
Alpvlncspw de la curadóa se alcanzan concentraciones de 4 ppmn y 1.5 ppm en las
a externa e interna reqtctivamense (pUco na Xfl.
la vleunmaóón de niez*on swpndió a los 225 das de proceso, dado que
a ~rmtrde este momerno las enceaeracfones residuales son prácticamente Iguales
<4- ‘:1 ~sni c~aakoien qus sea eA momento en que se realice el análisis.
GRAFICO IV
EVOLL’CION DE NITRATOS (JSE>
ppm
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NITRATOS
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lV~4 EVOLIJCION DF! oH
.
El pH del jamón se determiné en la tafisa obtenida picando el Jamón de las
muestras externa e interna<gráfico a0 VI>.
Durante la salazón, el pH asciende desde 5,8 a 6,32 al segundo día de
salazón, para seguir bajando muy lentamente, estabilizándose alrededor dc o al
finalizar el proceso de sajado.
En los jamones cuyo pHfue dc 6,4 en el momento de la salazón. la evolución
durante este proceso es más simple, dado que sólo se produce una pequeña
elevación. estabilizándose rápidamente.
En jamones cuyo pH inicial fue dc 5.6 o menor, este parámetro subió
rápidamente alcanzando niveles de 6,4 al segundo día, después del inicio de La
salazón, essabdizándose en unos niveles similares a los can descritos anteriormente
(gráfico n’> Vil>,
Estos casos descritos muestran de forma gráfica ¡a influencia del pH en el
proceso de salazón; en el gráfico n0 VII se muestran los procesos normales y tos de
canes DR) y PSE.
En la fas de secado, el pH desciende hasta niveles próximos a 6: durase
soda esta fase se mantiene a niveles similares lo mismo que en las siguientes.
100 150 200
Días de curacion
—‘-~~ pH exterior —6~— pH interior
GRAFICO VI
EVOLUQION DEL pH
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GRÁFICO VII
EVOLUCION DEL pH
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oscilando cune un rango de fi y 6.1 , parámetros encontrados en los productos
curados (gráfico n> VI).
IVI 5 EVOLUCION DE LAS FRACCIONES NITROGENAnAS
.
Con el fin de evaluar la actividad proteésica hemos estudiado la variación
que sufren las fracciones nitrogenadas, tanto el nitrógeno total (NT) como el
nitrógeno no proteico (NNP); los valores encontrados se muestran en el cuadro fl.
1/
CUADRO 11
EVOLUCION DE [AS FRACCIONES NITROCENADAS
NN’P4NI. INDICE DE PROTEOUSIS
TXfl<PO
—
»XSAL
—
L~VA53
—
RES 1’
—
MES 2’
—
MES 3’
—
MES 4’
—
MES 5’
—
MES 6’
—
MES 8’
—
MES 10
—
OMES 12’
>
>~P
—
0,47
a
0,65
a
0,69
—
0,69
—
0,75
-
1,01
—
1,16
—
1,25
—
1,28
-
1,34
—
1,40
N
NT
—
3,10
1
1.?.
>-a
15,16
‘
‘e S.P.E
—
—
3,26 ¡9,93 131,46
a
128,55
a
127,83
3,54
—
3,36
—
3,fl
-
4,00
—
4,40
-
4,73
-
4,91
-
5,47
-
5,46
19,49
—
19,38
20.99
a
25.13
—
26,36
—
26,42
138,45
a
166,16
a
173,33
a
174,32
a
171,96
a
161,59
a
169,13
25,06
-
24,49
—
25,64
NNE: Nitrógeno no proteico expresado en
ST: Nixrdgeno total expresado en %
IP Indice de prote.olisis - NNE/NT •
‘h Sir.: Incremento en % del Indice de proteolisis referido al pernil en fresco.
En el cuadw anteriormente descrito se observa 9i< &t~mtt~ la
en la fase que comprende el coagelado-descongelado, el salado y el lavadn te a
pieza; la actividad proteolitica aumenta un 31,46% respecto de la deter’z da en
el pernil. A continuación desciende, lo que se debe rn¿s a la vanab~tdad ce É
piezas que a fenótneoos de oua Indole, pennaneciendo estabk durante es,.a tase.
Posteriormente el Indice de proteolisis evoluoona len’aznente. ccr,et’ndc ;~4
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porcentajes det pernil &esco, si bien siguiendo una tendencia más moderada que La
apreciada en el momento del lavado de la pieza: se requirieron tres meses más para
incrementar dicho porcentaje en un 7%. En la fase de elevación de temperatura y
en el estufado propiamente dicho, entre los meses 4~ y 6S se aprecia un nuevo
incremento de dicha actividad proteollcica, decreciendo el Indice de poteolisis en
los meses l~ y ¡Y, hecho este que tambido ha sido observado por otros autores
<Astiasarán ~j~t 1988) y que se podría explicar por la formación de compuestos
volátiles.
1V26. ESTUDIO DE JA vARTRrLmAO ZONAL A LO 1 ARCO DEI
PROCESOFM PERNILES DE CERDO Rl 4NCO
Resuttádos de lo~ análisis realizados por toma y zona
.
En las tablas XXXIII y XXXIV se recogen la media y desviación de los
resultados ffsico.quinilcos de cada muestra y de cada zona (interna y externa). En
la tabla XXXV se muestra, con ati,da de signos, la diferencia significativa o no que
hay entre las muestras analizadas a lo largo del proceso de curación.
IV.2.6. 1. HUMEDAD.
La humedad presenta diferencias al principio yen la fase final del secado (en
torno a los 4 meses). En la fase finaj. en bodega se obtienen diferencias muy
significativas <ver tabla XXXV), con valores de p<O,OOI.
IA1L&~1U
RESULTADOS FISICO.OUIMICOS
ANÁLISIS DE LA MEDIA Y DE LA DES VIACION ESTANDARD
D
DíAS
-
000
Z
ZONA HUMEDAD GRASA OLOR SPN
II—
MEDIA DES.SJ¡MEDIA DES.S
— —
4.65 2.99 5.59 0.52
11.41 2.81 1.70 0.16
OLOR Ella
MEDIA DES.S MEDIA DES.S
——
20.09 2.43
8.53 1.04
EXT
INT
67.40 2.44
62.45 2.29
028 EXT
INT
64.43 1.85
61.86 2.46
3,82 2.89 5.76
11.73 3.43 3.30
0.19
0.21
18.23 1.49
12.54 0.54
056 EflY
INT
60,11 1,00
61.77 1.03
7.66 1,69 5.27
10.36 1.58 3.87
0.66
0.48
16.39 2.15
13.92 1.82
084 EXT
INI!
56.76 0.97
60.47 1.02
6.97 0.78 5,37
11.25 1.03 4.41
0.48
0.39
14.81 1.40
15.61 1.38
112 EXT
INI!
54.99 0.78
58.51 2.29
7.49 2.22 5.27
11.86 3.54 5.02
0.28
0.33
14.10 1.19
16.96 0,85
140 EXT
INT
51.98 1.45
54.72 1.87
9.60 1,57 5.27
15.34 2.27 5.10
0,65
0,62
13.99 1.34
11.03 1.59
168 EXT
INT
49.54 1.60
53.49 1.70
6.36 0.51 5.31
14.83 1,19 4,88
0,45
0.41
12,03 0.80
15,43 1.02
196 EXT
INT
45.77 1.43
50.13 1.92
7.44 2,29 6.14
16.45 2.92 5.72
0,46
0.34
13.13 0.81
17,13 0.41
224 EX’!’
INI!
45.62 0.71
49.23 0.76
7.66 1.63 5.60
19.14 1.33 5,40
0,32
0,31
12.00 0.62
17.09 0.88
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Media y desviación estándar de los parámetros ffsico-qulmicos determinados durante el
proceso de curación.
y;
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RESULTAnOS FISICO.OUIMICOS
ANÁLISIS DE [A MEDIA Y DE LA DESVIACION ESTANDARD
Media y desviación estándar de los parámetros
profundidad y superficie en el proceso de secado.
- — —
CIAS ZONA NITRITO NITRATO pH
MEDIA DES.S MEDIA DES,S MEDIA DES.S
— —
000 Efl 19.0 4.76 129.5 25.8 5.98 0.11
IR’! 3.2 0.95 87.7 23.9 6.00 0.16
028 EX’! 25.2 21.3 140,5 47.2 6.00 0.16
11<’! 14.2 6.3 55.2 17.0 6.00 0.16
056 EX’! 8.0 3.7 66.0 12.0 6.11 0.24
IR? 12.5 5.0 43.1 8.6 6.10 0.25
084! EX? 16.7 1,7 102.7 9.5 6.04 0.23
• IR? 7.2 1.7 106.5 11.0 6,10 0.26
112: EX? 10.7 6.5 111,5 19.9 6.06 0.15
IR? 5.5 2,4 97.0 26.5 6.05 0.06
140 EX? 9.2 2.5 103.5 6.7 6.02 0.10
INI’ 4.0 1.4 70.0 14.5 6.04 n.u
lEa EX’! 9.0 14,1 67.7 39.8 6.02 0.13
IX’! 3.7 5.6 55.7 37.3 6,06 0.12
196 EX? 3.5 3,5 122.2 54.6 6.18 0.19
IX’! 5.5 4 9 96 5 46.8 6.23 0.20
224 EX? 4.0 4 6 89 7 23,8 6.05 0.06
INI’ 1,5 1 7 73 2 20.1 6.09 0,08
-
ffsico-qufmicos determinados en
1
zn
tAZL&XXXL
Diferencias significativas en los parámetros fldco~cjsaImacos detemmados dtnaee
el proceso de curado.
D
DíAS
-
00
• 28
— —
HUMED ORABA
——
• ~
*
CttRtIROSp
—
flCC
****
— — — —
CtflJttIROZe I4ItRITOa NxmToS ~ts
— — — —
nC **3 2
Ch* —— *
56 * *
84 •* CCC *
112 * •• ——
140 ** • a *
164 *
196 * •* nC ——
224 **a nCC ——~ C.C ——
--—— — — — — —
U) Diferencias significativas (p < 0.5).
(‘) Diferencia muy significativa (p < (0,01).
(“) Diferencia altamente significativa (p <0,031).
<“.‘) Diferencia p < 0,0061
Diferencias poco significati’as.
CLORUROS p/e Se refiere a los clonaos determinadas sobre producto itacatal 1;)
a los cloruros determinados sobre producto seco y desengrasado.
La cifra escrita expresa los grados de libertad del estadmico 1 en c~>o de
stgniflcativaniense la varlanza de la varian muestt¿t Ea el resto de tos parámetros ica
grados de libertad para el e tádistico ¿e Y es igual a 6.
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IV.2.6.2. GRASA.
El estudio estadístico en eí caso de la grasa representa la variabilidad zonal
existente en el pernil, mostrando la variabilidad que se puede producir en el
muestreo; la diferencia entre la parte interna y la parte externa aumenta o
disminuye de forma significativa o no, sin una evolución clara.
[V.2.6.3. CLORUROS.
En los cloruros observamosdiferencias significativas en lasprimeras fases del
proceso. En ese momento encontramos una diferencia importante entre la zona
externa y lainterna del pernil.
A medida que avanza el proceso de penetración de la sal hacia la zona
interna, las diferencias encontradas inicialmeate se reducen, siendo poco
significativas a partir del día 1120. La diferencia del contenido en grasa y de la
humedad que existe entre la zona interna y la externa, hace que la concentración
de sal en el producto seco y desengrasado no alcance el equilibrio que se obtiene
en los cloruros del producto natural y del total de la pieza. Entre los dias 560 a fl40
aparece unafase de estabilización en los cloruros del producto seco y desengrasado.
¡V.2~6.4. NITRITOS Y NITRATOS.
2nal La variabilidad de Un muitas sc citserva A le largo él rocasc~
1 el <st ilizfldose en las fases finales; ea c’bstaw, dada La escasa sanidad te atoas
a O productos detectada ea la muestra, resulta compiMate el taSios ini saténco.
La nitratos solo presentan una estááksacidn en Las tasas halas ¿al sesk
msrnenj¿ndose estables para la fose de bodega. Las difer,niu naneadas ea
análisis similares se pueden asrú>utr a ata dísutosite muy variable ¿nasos la
del aplicación de estas tales.
ona
IV.2.&5. pH,
cnn El pH prácticamente no sufre ¿lacisasas a Lo 1-argo ¿si pnaceos.
oso
a IV ZÓ.6 C<YRRELACIONES.
.ión
ene Con el fin de obtener la Sabea toíúmwé él aspeneuso baos
64<1 sometido os datos a at4lim actenal, obecumeado ka in tz de si <sos se
<do. Jetaba más abijo; st bien. Irmos de meflar que basan • sin a
osaspecsoedspossrndad~O3~.loraal. el io ~scae r es
cuesstonsble pero Sm das-o Imp escwdMe paro e.l aSblos di y teosa
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MATIIZ DR CORRILACION
TIEMPO N N Y PPA MC
TIEMPO
NR P
HUMEDAD
GRASA
CISPN
CLEHO
NITRITOS
NITRATOS
pH
1,000
0,972
0,953
0,097
—0,492
“0, 035
0,544
—0, 291.
—0, 013
0,972
1,000
—0,930
0,081
0,486
0, 032
“‘O, 475
—0, 272
“O, 079
—0,869
—0,808
—o, a 12
“0,082
“0,4 98
0,053
0,409
—0,089
0,002
PPC MC
—O, 691
—0,684
—0, 615
0,193
—0,570
0,117
0,048
0,238
“0,4 31
NNP: Nitrógeno no prote¡co; CLSPN: Cloruros sobre producto natural; CLEHO:
Cloruros sobre extracto seco y magro; PM MC: Titulación
músculo~ PPC MC: Titulación de virus PPCen músculo.
de vinis PPA en
Según los datos de la matriz, encontramos una correlación significativa entre
la inactivación viral en músculo, el tiempo, la humedad y la evolución del nitrogeno
no proteico. No se encuentra correlacion significativa entre los cloruros, nitrificantes
ni pH.
En el caso de la FA y de la EVO, no se encontraron datos virales suficientes
que permitieran el tratamiento estadístico anteriormente reseflado.
¡WSRQCEMt
WZA.1. JAMONES DE CERDO ~EEkICO
a) Parárnctroa dc deaconseliwiét
Temperatura: 1 dta a 5y5¡iYt.
1 aa’fl¡k ~
Humedad. cowgame en e N1 ~
Temperatura ha) e ~naaro e
,> tiem~a de sakaMlaz Para Ik).~1 Kg. dc Y~~’ <ndiu~ 5 dtoa.
c Parámetros de~ uáaderc
rcmpera~ra. Y& con ~acoz ¿a • 4k
l-lurnedad o San estre ‘1
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d) Parámetros del secadero:
TEMP DIP.T }f.R.HIH H.R.MAX TPO. SEM. HERMA
3.5 0.4 83 91 P 5 9.0%
3.5 0.4 84 89 P 2 11.0%
8.0 0.4 76 no si 4 16.0%
15.0 0.4 76 80 Si 11 21.0%
16.0 0.4 72 80 52 12 28,9%
17.0 0.4 67 73 52 8 30,9%
19.0 0.4 67 73 52 8 32,8%
TEMP: Temperatura media; DIF.r: Diferencia] de temperatura H.R.MIN:
Humedad relativa mínima; H.R.MAX: Humedad relativa máxima; TPO: Tipo de
proceso, 1>: Postsalado: Si y 52: Secado SEM: Semana; MERMM Perdida de peso
expresada en porcentajes y referido al peso inicial de la pieza.
IV,2.7.2. JAMONES DE CERDO BLANCO.
a) Parámetros de descongelacién:
Temperatura: 1 día a 12,0/13,~C.
1 día a 13,0/14,00C.
Humedad: constante entre 70 y 80%,
Temperatura final en centro de pieza: 3/40C.
b> Tiempo de salazón: para 10,49 IQ, de peso medio, 8 días.
e) Parámetros del saladero:
Temperana 30C con d,kre~aat •1
Humedad: coastaaoa ‘jure 74,, 184*.
d) Parámetros del secadvo:
3.5 0.4 79 81 P 7
8,0 0.4 74 80 SI 4 184fl
15.0 0.4 76 80 51. 5
19.0 0.4 74 28 sa a
24.0 0.4 22 78 S2 5 32.2%
30.0 0.4 72 79 It 7 it.. L2~
13.0 0.8 85 73 8 1,8
TESO’: Temperatura nMk D1P3’s Difaratcsal de snopenoo’a J~LW~Q
Humedad ,elatzva otícuna: H,LMAX: II • r& a ~ o o
proceso.P:Postsa1a4kSt~S2 ?nada,IEa 44.18 M o;
NtERMkPerdidadepesoewresadaenptree vra 1 50 0<
píe za.
IV.2<7Z. PALETAS DE CERDO L2ERKO
o) Parámetros de descongelaadn.
Temperatura 2 dlas a 12$! 3~
FIsndat canse accra •~ 18.
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i» Tiempo de salazón: para 6,23 Kg. de peso medio, 6 di as.
o) Partnetros del saladero:
Temperatura: 30C con diferencial de +/.O,4~C.
Humedad: constante entre 76 y 84%.
O) Parámetros del secadero:
TEMP DIF.T R.R.241N, H4~.MAX. TPO. SEN. NEmeA
3.5 0.4 84 90 P 7 15.0%
10.0 0.4 76 80 31. 4 19.0%
1.7,0 0.4 76 80 Sl 5 22.5A
21,0 0.4 74 78 32 6 25.5%
24,0 0,4 72 78 E 11 28.5%
TEMP: Temperatura media; D¡F.P: Diferencial de temperatura HJLMIN:
Humedad relativa mínima; H.R.MAX: Humedad relativa máxima; TPO: Tipo de
proceso. ?: Poss.salado; Si y $2: Secado; E: Estiaje; SEM: Semana: MERMk
Perdida de peso expresada en porcentajes y referido al peso inicial de la pieza.
[Vii 4 LOMOS DE CERDO ¡ikERlco
a) Parámetros de descongdact:
Tentperazura: 2 dtaa a 11 ,O/ I~#<C.
llurst,da& 1 ¿U catre ?~*
ldtae a 5 83
Tenxperanira final en al urna ¿a Fa $an> 3/4~C
b) ‘llampo dc adoba& para 1.58 4 dc Iran.» r»asSk 3 ¿kas.
c) Adobado (por
Pimentón
Sal
Pimieata
.X».»
OrégaJ50
N.uiflcaares
cádaI~K&de É
0,84
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tI 4
Kg
0~ 4
d) Embijchado en nipa celuíósaca tU caitn 33 5 3
) Parám’tros del sajadeisr
iimpcrantra. 3< con un ¿ltase:ctaá ¿e ~<¿SC
Humedad. co’nprt en e ~ y 84%.
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1) Parámetros del secadero:
4.0
6.5
9.5
12 • 5
17.0
24 .0
DIF .7’
0.4
0.4
0.4
0.4
0.4
0.4
H.R.MIN
‘5
80
SO
80
80
88
14. It.MXX
91
84
84
84
84
92
TPO.
Ir
si
51
52
52
E
a
3
a
9
e
HERMA
25.9%
11. 71
40.0%
42.2%
54.8%
54.2%
TE~’,lP: Temperatura media: DIF.T’: Diferencial de temperatura H.R.NIIN:
Humedad relativa mínima; }LLM.AX~ lkrneda4 re~ata~a nnáxuna. TPO Tipo de
proceso. P: Pastsalado: Sí y 52: Secado; E: Esta f4 e; SEN!: Semana; MELXLAC
Perdida de peso expresada en porcentajesy refendo al peso <nscoal dc la paca
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Los productos de origen animal dada su procedencia, hancontribuido durante
el transporte a la diseminación de enfermedades de tipo «rico, Esta observación
está corroborada por los ejemplos clAsieos de los brotes de enfermedades
njeciocont4osas. corno la Enfermedad Vesicular del Cerdo y la Peste Porcina
Africana encontradas en Italia, Reino Unido y Portugal (Blackwell, 1980: Sánchez
Botija. 1962); es cierto, sin embargo, que hay otros factores que pueden contribuir
o influir de i~áal manera en la aparición de focos. A este respecto Sánchez Botija
(1962) especuló con el origen alimentario del foco de PPA que surgió en Portugal
y que salpicó toda España en 1951.1960.
Estudios realizados por diferentes autores (Balclcwefl, 1987; García Vida] ~
~i,198& Cotual. 1969, entre otros) han seftalado la persistencia de virus ea
diferentes procesos, condiciones y tiempos, a los cuales haremos referencia más
adelante. Es evidente que los tratamientos tecaoló~cos a los que se someten los
alimentos, como calor, adición de sal, diferentes niveles de acidez (pH), y un largo
.,%,así como la variedad de combinaciones entre ellos, están encaminados a
p;oducir un efecto organol¿ptico determinado y deseadopara el consumo humano;
no obstante, no podemos dar por sentado que el procesado próduzca la desaparición
o la inacdvación de los agentes virales causantes de enfermedades. Por otro lado,
algunos de estos sistemas de procesado, como el calor y La irradiación, entre otros,
ucaen capacidad de aicanmar de forma concomitante la inactivación del virus
(Blac~v~ell. i9B~; García Vida] tnl. 19&S).
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El fin de esta tesis es demostrar que los procesos de salazón, desecación y
maduración de perniles, paletas y lomos puedenencuadrarse dentro de la categoría
de los procesos que tienen la capacidad de alcanzar la inactivaciónde determinados
‘mus,
Es evidente que las referencias a este tipo de experiencias son escasas, debido
al carácter autóctono de este tipo de tratamiento de la carne porcina, por lo que,
comoreferencias más próximas, utilizaremos las del procesado de “peperoni’«, salami
y jamón de tipo «Parma” y Son Danielle”, entre otros. (Mckercher 4.LAI, 1987:
Baldini ~LaI 1977>.
V.1. EL PROCESO DEL JAMaN SERRANO,
En primer lugar, hemos de resaltar que los animales utilizados en este
expenmento procedían de granjas industriales, que abastecen de animales a
mataderos cuya actividad se desarrolla de acuerdo a la normativa legal espaflola; por
todo ello, los análisis de las características de humedad, grasa, proteína y pH de la
carne, no difieren significativamente de otros datos industriales propios.
Los perniles, paletas y lomos se sometieron a un proceso id¿ntico al
industrial, cuyas principales etapas de elaboración de la pieza son: congelación,
descongelación. salazón.adohado, lavado, embutido en el caso de los lomos,
postsalado, secado-estufado y por último maduración o bodega. Este procesado es
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el que se practica caía Industria y se refleja en diversas publicaciones (Flores, 1976
a/t,. PomA 1989, Carrascosa 1989; Anau, 1991 etc.).
Todos estos pasos se cumplieron en este trabajo, haciéndose especial énfasis
en los parámetros de temperatura y humedad según se demuestra en el capítulo de
resaltados.
En los experimentos realizados por nosotros, se llevó a cabouna congelación
en túnel, con una temperatura ambiente de .40«C, con lo que conseguimos ea el
centro de la pieza una temperatura de .lS~C en 24 horas; posteriormente los
perniles se almacenaron a 4O~C, temperatura necesaria para evitar una reducción
sustancial de los títulos virales obtenidos en el momento de la matanza (Cottral,
1969). Las piezas congeladas se colgaron de los armazones destinados a tal efecto,
precediéndose a continuación a la salazón-adobado.
El tipo de salazón que predomina en la industria española es la que se ha
denominado de ‘apilamiento en seco”, consistente ene’ apilado de perniles o paletas
entre capas de sai común: esta operación se realiza bien en saladeros sobre el suelo
o bien, más recientemente, en contenedores de acero inoxidable, La permanencia
de perniles y paletas en salazón oscila entre los 0,5 días de por kilo de peso y un
máximo de 2 días por kilo. En nuestros experimentos, tal permanencia fue de 0,19
días por kiio de peso en los perniles de cerdo ibérico, 0,16 días en los perniles de
cerdo blanco y 0,96 en las paletas. Los lomos se mantuvieron 3 días en adobo y sal;
el adobo se componía de: pimentón (Sg/kg de lomo), sal (258/kg de lomo>,
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pimienta (lg/kg de lomo), ajo (lg/lcg de lomo>, orégano (lg/lcg de lomo),
nitrificantes (8g/kg de lomo>. La sal nitrificante estaba compuesta por dextrosa,
ascorbato sádico, nitratos y nitritos.
El adobo fue pesado y aplicado en la proporción exacta antes indicada.
Mientras tenía lugar la salazón, el saladero se mantuvo a una temperatura
comprendidaentre 2,6 y 3,4 C, y a una humedad relativaqueoscilaba entre el 76%
y 84%, aportando humedad con el fin de facilitar la humectación y penetraciónde
la sal
Este proceso de salazón coincide con los descritos por otros autores
(Carrascosa. 1989; flores, 1989; Tapiador 1989: Pineda, 1988, 1989>.
Posteriormente los perniles se lavaron por frotación manual con agua auna
temperatura en tomo a los 22” . 240C <lavado’>, colgándose a continuación las
piezas por sus extremidadesen los armazones ya descritos: de esta forma el extremo
dorsal del pernil es el que se encuentra más bajo.
El «postsalado”, fase que sucede al lavado, se caracteriza por las bajas
temperaturas y la humedad relativa alta de los locales donde se realiza. Durante esta
fase del proceso se pretende dar tiempo para que la sal se difunda por el pernil,
evitíndose así el crecimiento de las bacterias que pudieran encontrarse en su
interior <Carrascosa y Cornejo, 1989b; Marínnul. 1990; Arnau fl,iLJU8; Silla ~t
nL. 1989>.
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Terminado el postsalado, se entraen la fase de secado o secaje, en la que se
eleva la temperatura a la vez que desciende la humedad. La elevación de la
temperatura durante el secado fue mbima para los jamones de cerdo blanco,
llegando a los 30’C y se acompafló de una humedad relativa del 72%; eael caso de
los jamones de cerdo blanco, esta fase se le denomina también «estufaje”,
Unavez finalizado el estufaje, los jamones y paletas se recubren de manteca
fundida, lo que permite que se homogenicen los niveles de humedad y de cloruros;
en la fase de bodega o maduración, la temperatura se mantieneen un rango de 18’.
2{YC, con una humedad relativa en tomo al 75%.
Quizás sea conveniente señaia.r aquí que el proceso de los perniles para su
transformación en jamones, tal y como lo hemos descrito, no engloha a todos los
diferentes jamones que se elaboran en España, y que difieren en determinados
matices (tipo de corte de la piel o corteza, adición de pimentón de cobertura,
ahumado, etc). El Ministerio de Agricultura (1984> reconoce catorce tipos diferentes
de jamones, de los que seis pertenecen a variedades de jamón de cerdo ibérico y
ocho a variedades de jamón de cerdo blanco. Todos ellos, sin embargo, en lo
fundamental lienen cabida en el protocolo de fabricación que hemos seguido.
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va. RESULTADOS FISICO.QUIMICOS.
En la etapa de salazón, el jamón absorbe una cierta cantidad de sal, que en
nuestro estudio hemos comprobado que es, como media, de un 5,59% de cloruros.
La sal penetra en la masa delpernil disuelta en el agua de constitución de la carne
(flores, 1989); posteriormente se difunde en la dirección de las fibras musculares,
por medio del ¡<quido extracelular. Esta difusión está frenada por la grasa lni~u
inuinngcula.x, vlandose favorecida por los fenómenos de congelación y
descoagelación, efectos que concuerdan con los descritospor Flores (1989), Baldini
(1989> y PomA (1989>.
Los resultados encontrados en cuanto a la concentración de nitratos y de
nitritos del jamón, constituyen un fiel reflejp de la composición de la sal nitrificante
utilizada, que en nuestro caso estaba constituida fundamentalmente por sal (40%>,
nitratos (1,25%), nitritos (1.25%>, sacarosa (53,5%) y citrato sódico (4%> (se aplicó
tina cantidad de IOg/kg de sal nitriflcante sobre el pernil) y del sistema de
aplicación utilizado: frotándola manualmente sobre la superficie cárnica; por todo
ello, en las muestras analizadas se superar las 100 ppm de nitratos, sin que los
nitritos superen nunca las 30 ppm.
Los nitritos provienen tanto de los añadidos con la aplicación de la sal
curarte, como de la reducción inicial de los nitratos presentes por parte de los
microorganismos nitrato«reductores. A la misma conclusión llegó Carra.scosa ea
1989. No obstante, la concentración de nitratos y nitritos alcanzada es suficiente
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para la fijación del color, pero no para controlar el crecimiento de los
microorganismos patógenos o alterantes, ya que para ello son necesarias mayores
concentraciones (LC,M,S.F., 1980a).
En la primera fase de procesado, la humedad es mayor en la zona externa
del pernil, compensando así la presión osmótica que se ha producido por la entrada
de cloruro sódico en la masa interna del jamón. En trabajos previos que hemos
realizado <datos no publicados> observamos cómoa partir del 70 díade salazón, en
los perniles de cerdo blanco se invierten las humedades de las zonas exterior e
interior, presentando la zona externa con un porcentaje mayor de humedad,
Durante el salado o salazón, el pH es ligeramente menor en la zona interna
que en la externa
Al transcurrir la fase de postsalado. la humedad de la superficie va
disminuyendo. alcanzando a los 56 días un valor próximo al 61%.
La concentración media de la sal está en ¡orno al 4,5% de cloruros sobre el
total de la muestra, mientras los nitratos disminuyen por debajo de las 90 ppm y los
nitrilos no ~uperanlas 20 ppm. Este cambio en las constantes fisico-qulmicas se debe
a la difusión de la sal hacia el interior de las piezas, lo cual concuerda con lo
descrito por otros autores (flores. 1989; Baldini, 1989; Carrascosa tUI, 1990>. El
pH varía poco en esta fase.
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Durante el proceso de secado, la humedad evoluciona de forma manifiesta.
Las diferencias de humedad entre las partes externa e interna de jamón
disminuyen; como sucedía con la concentracián de cloruros en el producto natural,
se mantienen diferencias zonales importantes, dado que la parte interna sigue
teniendounos niveles porcentuales de grasa superioresa los de la zona externa. Este
fenómeno también ha sido descrito en el jamón de cerdo ibérico (León ~..nL1987,
Carrascosa, 1989). La Influencia del tocino y de la corteza sobre el sistema
desarroflado durante los fenómenos de salazón es un hecho conocido de forma
empírica (MóhIer, 1984).
A lo largo de la fase de secado, se aprecia una disminución de la humedad
de la porción superficial del jamón que disminuye la diferencia zonal con la porción
interna. No obstante, esta diferencia siguesiendo significativa. Algo similar ocurre
con la concentración de cloruros.
La concentración de nitratos en esta fase es alta, lo que entendemos que se
debe más a su forma de aplicación, manual, que aotros procesos que se puedandar
en estas condiciones. No obstante, los nitritos no superan las 15 ppm, por termino
medio. El pH se mantiene constante.
En la <ase de estufaje. los niveles de humedad descienden, reduciéndose de
nuevo la diferenciación zonal con humedades en tomo al 55% y una concentración
de cloruros de alrededordel 5% en el jamón considerado globalmente: no obstante.
hemos de reseñar que, como consecuencia de la deshidratación y de la difusión de
242
la sal en la zona interna, las concentraciones de sal en el jamón seco y desengrasado
son superiores a las detectados en las muestras superficiales, lo que concuerda con
lo descrito por Carrascosa (1989>. Es evidente que todos estos cambios son
consecuencia de las diferentes condiciones de temperatura y humedad que van
rigiendo en cada momento el secadero.
Con la aplicación de manteca, por toda la superficie cárnica o cara interna
del pernil o tapa, comienza la fase de bodega. En esta fase se mantiene una
temperatura sin grandes cambios, en torno a 180C. y una humedad relativa
comprendida entre 65%~75%, La humedad del producto se sitúa en torno al 47%
y los cloruros alrededor del 5%, produciéndose en ambos casos una reducción de
la variabilidad zonal.
Los nitratos no pasan de las 82 ppm de media, y los nitritos de las 10 ppm.,
valores que no superan los limites establecidos en la normativa vigente en nuestro
pais (B.O,E,, 4.245). El pH se sitúa en torno al 6. En esta situación, y calculando
la actividad de agua (Aw>, de acuerdo conel método de Palada (1982> que se basa
en la humedad y la concentración de cloruros del producto, obtendríamos un valor
para dicha Aw de 0,88, lo que sitúa al jamón entre los productos cárnicos que
necesitan refrigeración (Leistner y Rédel, 1976>.
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VJ. RESULTADOS BIOQUIMICOS.
El proceso de curación no sólo dependede los cambiosflaica-qulmicos antes
descritos, sino también de diferentes procesos bioquímicos que intervienen e
influyen tanto sobre la proteína como sobre la grasa del jamón. Estos cambios o
reacciones bioquímicas están influenciadas directamente por la temperatura.
humedad, tiempo de proceso, composición del músculo, concentración de sal y
agentes nitrificantes(Sárraga 4tzJ., 1989>.
Sárraga ~L&l (1989), comprobaron que en los perniles tratados por los
métodos tradicionales de salazón y deshidratación la actividad enaimática se veía
afectada por las concentraciones de sal; las reacciones enzimáticas eran inhibidas
por concentraciones de sal superiores al 6% jo cual explicarla una mayor actividad
protélca en los primeros meses y la ralentización de la misma en las fases finales
del proceso en las que, por efecto de la deshidratación, las determinaciones
realizadas nos arrojaron un porcentaje de sal próximo al 5.5%.
El efecto de los nitratos también ha sido estudiado, encontrándose que
inhibían la actividad proteásica a niveles de SOOppzn (Sárraga 4L~I. 1989), niveles
muy alejados de los que hemos detectado en los análisis realizados en el desarrollo
de esta tesis,
Nosotros hemos estudiado la evolución del nitrógeno total (NT> y la del
nitrógeno no proteico (NNP>. La relación entre el NY? y el Nl’ se utilizará como
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influir en la actividad proteásica>. Tras cuatro meses más de procesado, el
incremento de la actividad proteásica disminuye, lo que atribuimos a la formación
1k
Itde compuestos nitrogenados volátiles que influyen en la disminución del NY?
(Astiasarán 4kg 1989>.
Esta evolución es similar a la descrita por flores 41..ni (1984> y Astiasarán
a.ai (1989), entre otros.
Estos resultados coinciden en el tiempo con la inactivación muscular quese
produce en los diferentes procesos. La inactivación muscular se sitúa entre los 112
ylos 140 días. Entre ambos parámetrosse ha obtenido un coeficiente de correlación
de Pernos de 0,91, lo quenos permite establecer la hipótesis de inactivación viral-
acción protelsica, en lo que al músculo se refiere.
V.4. RESULTADOS DE INACTIVACION VIROLOGICA.
V4.l. FIEBRE AFTOSA
Para asegurar una buena distribución del virus, los animales deben
sacrificarse en el punto álgido de la infección. En el casode la EA. se recuperaron
virus de los tejidos analizados a excepción del músculo . Este hecho, unido a las
lesiones observadas, con ruptura de las aftas, nos hace pensar que el sacrificio se
realizó en un momento posterior al punto álgido de la enfermedad. Posiblemente
eaesto se diferencian nuestrosexperimentos de los realizados con perniles de cerdos
de capa blanca por MJ.erciter «tad. la t
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Cox 4k¡L en 1961, encontraron virus activo en la médula ósea de las costillas
de vacas infectadas, a los 194 días de conservadas las canales a WC. La especie
animal, el método de sacrificio, así como el procesado de las piezas obtenidas
pueden justificar la diferencia encontrada en los días requeridos para la inactivación
viral. McKerchertul (1987>, en los experimentos realizados sobre supervivencia de
los virus en perniles procesados de acuerdo con los requisitos del Consorcio de
Parma, encontraron virus activos en la médula ósea basta el día 30’ de procesado;
consideran que la inactivación del virus de la EAacaece en los perniles a partir del
día 1080 de proceso, y en la grasaentre los 30 a los 90 días ; sin embargo,McKercher
tui (1987> no estudiaron en este experimento la evolución de la actividad virad en
los ganglios linfáticos.
Heidelbaugh y Graves (1968> estudiaron en ganglios linfáticos la influencia
de la congelación y descongelación en la actividad vital, observando que estas
prácticas podían incrementar la exposición de los virus a los cambios postmortales,
que les afectarían de una manera similar a lo expuesto para el músculo.
De acuerdo con nuestros resultados, la inactivación en los ganglios linfáticos
sucedía a los 28 días en el pernil de cerdo blancoya los 112 en el de cerdo ibérico:
ello concuerda con los trabajos anteriormente citados y pone de manifiesto que la
inactivación de los virus en los perniles de cerdo blanco es mucho mas rápida que
en los de raza ibérica, lo que posiblemente se debea que tiene un menor contenido
de grasa tanto ¡mci como inznmui~ilii y de depósito (tocino> que los ibéricos.
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cambio, en la musculatma de los últimos la actividadse mantenía hasta los 120 días.
Resumiendo, los jamones de Parma procedentes de cerdos infectados
experimentalmente convirus de la EPA conservan su actividad vírica infectiva hasta
los 291 días, mientras que los jamonesserranos de cerdo blanco sólo lo hacen hasta
los 112 días y los ibéricos hasta los 120 en laspruebas iaxúw y basta el día 140 en
las pruebas iiuux~..
Quizá convenga señalar que los títulos virales de los distintos tejidos positivos
analizados variaron muy poco durante el proceso de elaboración del jamón, algo
que también sucede en el jamón de Parma (Mckercher 4kg]. 1987>.
Mckercher ~jj (1978>, trabajandocon neneroní y salamí. encontraron virus
activo de PPA en estos productos durare los primeros días de procesado; sin
embargo, a los 30 días de procesono pudieron poner de manifiesto actividad viral
alguna. Esto contrasta con el estudio realizado por Zapata u.al (1985> quienes sólo
a los 120 días de procesado demostraron la inactivación del virus de la PPA en
productos típicos españoles, como el salchichón y la panceta: lo mismo ocurría con
el chorizo y el lomo. En el caso de los jamones, el tiempo necesario para alcanzar
la inactivación viral fue de 180 días.
Los datos obtenidos en este último experimento son más parecidos a los
nuestros, lo cual puede dar una idea de la importancia que en la inactivación del
virus de PPA tiene el proceso tecnológico seguido.
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de fluorescencia descrita.
McKercher aÉ (1987>, en los trabajos antes citados, encontraron en el día
de comienzo delproceso una titulación vital inferior a la obtenida pornosotros, ya
que alcanzó un nivel entcimo de 4,7 log pfu/g. El titulo viral, reflejo de la
infectividad, disminuía con el transcurso del tiempo; así, a los 40 días del proceso
sólo se consiguió poner de manifiesto el virus en dos jamones, y su detección la
Éra resultó negativa en todos los jamones a los 96 días del proceso; no obstante,
al mezclar las muestras de los jamones que a los 96 días eran viralmente inactivos
in.Ém y preparar conellas una suspensión para su administración jn.yix~ por vía
parenteral, todos los cerdos inoculados enfermaron, presentando unasintomatología
típica de ¡‘PC; del bazo y sangre de estos animales se aisló el virus de la ¡‘PC. Este
hecho se repitió en los análisis realizados a los 188 días: los cerdos dieronactividad
vírica ¡n~Úm y positiva In..yiy~. Posteriormente, los análisis realizados a los 313
días fueron negativos tanto in.yiim como laxÉ. Les investigadores estadounidenses
e italianos (McKercher 41...ai. 1987>, trabajando con jamones de tipo Parma,
comprobaron que el virus de la PPC perdía su infectividadentre los días 189 y 313
de proceso. En nuestraexperiencia, los resultados negativos in..Érn se consiguen a
los 126 días en los lomos embuchados, y a los 140 días en eí resto de los productos
salazonados. No obstante, las pruebas Úudxa realizadas con la suspensión de una
mezcla preparada a partir de los diferentes productos, resultaron positivas al virus
de la ¡‘PC a los 140 días. Después se realizó la mezcla o ‘pool” de los productos de
más de 168 días de procesado y la de aquellos que en dos pruebas consecutivas Ja
xilín hablan dado resultados negativos al virus de la ¡‘PC; la inoculación in.y¡xn de
‘e-,
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en todas, salvo una, de las de cerdos de capa blanca <tabla XVII>. En los animales
quehablan sido inoculados se observaron los síntomas y lesiones característicos de
esta enfermedad. La titulación viral de nuestros jamones varió mucho tanto en la
grasa como en el músculo, sin embargo, habla diferencias entre ambos, cuya
positividad vital fue reducida Estamos en un caso similar al de la Fiebre Aftosa.
Nuestros resultados a este respecto no concuerdan con los encontrados por
McKercher ~LaI <1985>, quienes afirman que los títulos virales obtenidos en el
músculo fueron sutancialaxente mayores que los encontrados en la médula ósea y
en la grasa
Seria McKercheraL (1985), las muestras tomadas a partir de los 90 días
de sacrificados los cerdos y de sometidos sus jamones al proceso de elaboración del
jamón de Parma, siguen siendo positivas aunque el título ‘ciral disminuye
ostensiblemente; lo mismo sucede a los 180 días.
Tanto las muestras tomadas a los 300 como a los 360 días son negativas la
xiim; cuando se mezclan e inoculan ea suspensión parenteral a los cerdos no les
origina la enfermedad.
Debe seflalarse que en este trabajo americano las diferencias entre las
titulaciones de las distintas muestras analizadas son mínimas, lo que evidencia una
importante reducción de los títulos virales con el paso del tiempo. La evolución de
la titulación viral es similar en nuestro experimento, aunque hemos de reseñar que
en la grasa y en el músculo el virus se inactivó a los 112 días del proceso tanto en
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VT. CONCLUSrONES
.
2~6
1. E ~roceudo ai que ~a~nnctaeron~oipcrnña pa~euz y Iomoi en el
te ddo~Yr~oetr~1c generaL¡Jquc~4naa~socn
te rnd~taas dc cad~,s a & el ~ de $2tOÉCi SCrnIAÉ>I, páus y I~mos po~
Ci L~tc17tfi Ira ~C,oaai e
. La ca4a del *¡ atz~ort~ tnth,n p<~ vasxne~ en la ~nactÑací6ndci
~rxs dc la Fiebre Aft~ea. pero nc en ~.ndelici circe ~nn e tl4dndne. que wnpeco
~e ~en aZeceau n te aflnserrc ur- te el proceso de elaboración aJ
~lantenc.ree n tcn~n ai e
3. La c cenerac,óle ~1nMde furos aic.s~aa en el jamón (1$ ~ ¡ti ~4n
w’cecia ue U orn rnt4azv, rnarnaral. y dc 17% ~5 en el producen
‘orno y
~ La <ci vernt:rrnko da y> rciraíci se ciaaltso en todo toorn{nto
de orne kurndcs iYor a rne~ Iaorntn V~Cnte eepaAol&
lonesde
a orne doare 00km te ion maurne ~a~ee
257
6. Durante la elaboración del jamón tipa español se origina proteolisis, lo
que causa una elevación del nitrógeno no proteico. Comparando estos porcentajes
de nitrógeno no protéico con la evolución de los títulos virales en músculo se
encontró una correlación negativa ya que al aumentar el nitrógeno no proteico
disminuye el título viral.
7. En los lomos adobados y secados, la inactivación de los virus estudiados
acaece en O días en la fiebre aftosa, en 28 días en la enfermedad vesicular del cerdo,
en 112 días en la peste porcina africana, y en 126 días en la peste porcina clásica.
8. Los procesos tradicionales de salazón, nitrificación y desecación de las
paletas de cerdo ibérico son suficientes de acuerdo con nuestros resultados para la
inactivación de los virus, acaeciendo ésta a los 112 días en la fiebre aftosa, a los 112
días en la enfermedad vesicular del cerdo, a los 140 días en la peste porcina africana
y a los 140 días en la peste porcina clásica.
9. En los perniles de cerdo blanco sometidos a los procesos de salazón.
nitrificación y desecación, la inactivación de los virus estudiados tiene lugar a los
112 días de procesado en la fiebre aftosa, a los 140 días en la peste porcina africana
y a los 140 días en la peste porcina clásica.
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